Efectos del tratamiento del músculo diafragma en el dolor y la movilidad del hombro en sujetos con patología del manguito rotador by Fernández López, Isidro
UNIVERSIDAD COMPLUTENSE DE MADRID 











Efectos del tratamiento del músculo diafragma en el dolor y la 
movilidad del hombro en sujetos con patología del manguito rotador 
 
 









Dra. María de los Ángeles Atín Arratibel 




















































Esta Tesis va dedicada especialmente a mis padres: 
 
A mi madre Ángeles, por el esfuerzo que siempre ha demostrado 
para criar a 5 hijos y el ejemplo de superar adversidades que la 
vida y la enfermedad trae, demostrando vitalidad y sacrificio. 
 
A mi padre Isidro, por inculcarme con sus actos lo que es 
preocuparte por tus pacientes y transmitir la salud con sus 

















Esta obra ha tenido la ayuda de muchas personas que me han acompañado en este viaje 
y han aportado su granito de arena de una u otra forma. 
 
A mi mujer Merche, y a mis hijos Zoe y Oliver por la paciencia que han tenido conmigo 
estos años, por ser ellos tres el motor de mi vida y lo que más quiero en este mundo. 
 
A mis hermanos María del Carmen, María Ángeles, Juande, y en especial a Cecilia por 
ser responsable de la parte artística de esta Tesis. Ellos siempre han sido un ejemplo 
para su hermano pequeño. A mis sobrinos, cuñados, suegros, tíos, primos, y abuelos 
Ángel, María, Diego y Carmen, por ser una familia unida. 
 
Gracias a mi directora María Ángeles por su orientación y ayuda en este proceso de 4 
años. A mi director David por ser un amigo, un referente como profesional sanitario y 
por haberme hecho disfrutar de la investigación. A Carmen Bravo, por su labor en el 
análisis estadístico de esta investigación y su profesionalidad a la hora de buscar la 
mejora constante. A la Universidad Complutense de Madrid, y en particular a la Facultad 
de Enfermería, Fisioterapia y Podología, por haberme dado más que la oportunidad de 
ser fisioterapeuta y de desarrollar la presente Tesis. Gracias también al Departamento 
de Radiología, Rehabilitación y Fisioterapia de la Facultad de Medicina de la UCM por 
haber confiado en mí como colaborador honorífico. 
 
A Jesús Llanes, por su bondad y por su colaboración en esta investigación, y al resto de 
familia Holystic que me han acompañado siempre en mi carrera profesional y han sido 
un apoyo fuerte en todos estos años. 
 
A mi “hermano pequeño” Eduardo Martínez Álvarez, por ser una persona excepcional 
tanto dentro como fuera de las canchas. 
 
Esta Tesis me ha ayudado a “disfrutar el camino”, no importa el logro que quieras 
conseguir sino lo que te haya llevado a ello, poniendo “el mañana en una botella, y el 




pasado detrás nuestro”.  Este trabajo de investigación no tiene más objetivo que 
demostrar a ti mismo cuanto eres capaz de amar tu profesión. Como me dijo mi padre 
antes que yo decidiera mi futuro universitario, “en lo que sea, pero el mejor”, pero “el 
mejor” no quiere decir el ser más bueno en esto o en aquello, es el ser capaz de dar lo 
mejor que uno tiene a tu profesión y a tus pacientes, involucrarte en ellos, ser consciente 
de aquellos pequeños detalles que diría Kobe Bryant, que pueden ayudar a solucionar 
cosas. Por eso el agradecimiento a todos esos pacientes que he conocido a lo largo de 
mi carrera profesional y que me han enseñado más de lo que he podido aportar a ellos. 
 
Los fisioterapeutas somos unos grandes educadores de salud, que creo que es nuestra 
función principal, el llevar a nuestros pacientes a preservar su salud, aquella que muchos 
factores como el estilo de vida moderna pueden llegar a alterarla. El hombro y el 
músculo diafragma son uno de los afectados en esto, y como queda reflejado en esta 
Tesis, nos demuestra lo conectado que está nuestro cuerpo y la necesidad de 
escucharlo.  
 
Estamos ahora en momentos difíciles como sociedad, pero la adversidad es siempre una 
gran maestra y una oportunidad para crecer. Si elegimos siempre la comodidad nunca 
aprenderemos las profundas capacidades de nuestra mente y de nuestro cuerpo. Es 
momento ahora de ser solidarios y pensar en los demás, ser creativos y darle siempre 
una vuelta más a las soluciones y, nunca dejar de luchar. El ejemplo de los profesionales 
sanitarios en estos días nos tiene que marcar ese camino, la solidaridad, esfuerzo y el 
sacrificio nos tienen que llevar a convertir nuestras carencias en fortalezas.  
 














-Índice de tablas ……………………………………………………………………………………………………………………..13 
-Índice de figuras ..………………………………………………………………………………………………………………….15 
-Índice de abreviaturas……………………………………………………………………………………………………………18 
1. RESUMEN ...................................................................................................................... 20 
2. ABSTRACT ...................................................................................................................... 26 
3. INTRODUCCIÓN ............................................................................................................. 30 
3.1 EL MANGUITO ROTADOR .................................................................................................. 30 
3.1.1 ANATOMÍA FUNCIONAL DEL MANGUITO ROTADOR ................................................. 30 
3.1.2 PATOLOGÍA DEL MANGUITO ROTADOR ..................................................................... 31 
3.1.3 EPIDEMIOLOGÍA DE LA PATOLOGÍA DEL MANGUITO ROTADOR ............................... 32 
3.1.4 DIAGNÓSTICO POR IMAGEN DE LA PATOLOGÍA DEL MANGUITO ROTADOR ............ 33 
3.1.5 TEST DE VALORACIÓN EN LA PATOLOGÍA DEL MANGUITO ROTADOR ...................... 34 
3.1.6 SÍNTOMAS EN LA PATOLOGÍA DEL MANGUITO ROTADOR ........................................ 35 
3.2 SÍNDROME DE DOLOR MIOFASCIAL EN EL HOMBRO ........................................................ 38 
3.2.1 ETIOLOGÍA DEL SÍNDROME DE DOLOR MIOFASCIAL ................................................. 38 
3.2.2 FISIOPATOLOGÍA DEL SÍNDROME DE DOLOR MIOFASCIAL ........................................ 39 
3.2.3 DIAGNÓSTICO DEL SÍNDROME DE DOLOR MIOFASCIAL ............................................ 40 
3.2.4 PUNTOS GATILLO MIOFASCIALES EN EL MANGUITO ROTADOR ................................ 41 
3.2.5 TRATAMIENTO DE LOS PUNTOS GATILLO MIOFASCIALES EN EL DOLOR DE HOMBRO
 ............................................................................................................................................. 44 
3.3 EL DIAFRAGMA .................................................................................................................. 48 
3.3.1 ANATOMÍA FUNCIONAL DEL DIAFRAGMA ................................................................. 48 
3.3.2 BIOMECÁNICA DEL DIAFRAGMA ................................................................................ 52 
3.3.3 INFLUENCIA DEL DIAFRAGMA SOBRE OTRAS FUNCIONES CORPORALES .................. 54 
3.3.4 TERAPIA MANUAL DEL DIAFRAGMA Y SU APLICACIÓN ............................................. 56 
3.3.5 GIMNASIA ABDOMINAL HIPOPRESIVA Y DIAFRAGMA ............................................... 61 
3.4 RELACIÓN DIAFRAGMA-HOMBRO A TRAVÉS DEL SISTEMA NERVIOSO ............................ 63 
3.4.1 EL NERVIO FRÉNICO Y SU INFLUENCIA EN EL HOMBRO ............................................ 63 
3.4.2 EL NERVIO VAGO Y SU RELACIÓN CON LA CONEXIÓN DIAFRAGMA-HOMBRO ......... 72 
3.4.3 EL PLEXO CELÍACO Y SU RELACIÓN CON LA CONEXIÓN DIAFRAGMA-HOMBRO ....... 72 
3.4.4 MECANISMO HIPOALGÉSICO DE INHIBICIÓN ASCENDENTE ...................................... 74 
3.4.5 RAZONAMIENTO DE LA LIBERACIÓN /RELAJACIÓN DEL DIAFRAGMA Y SU EFECTO A 
NIVEL DEL DOLOR. ............................................................................................................... 76 
3.4.6 DESARROLLO EMBRIOLÓGICO DEL MÚSCULO DIAFRAGMA Y SU RELACIÓN CON 
MIEMBROS SUPERIORES/ANTERIORES ............................................................................... 77 
3.5 RELACIÓN DIAFRAGMA-HOMBRO A TRAVÉS DEL TEJIDO FASCIAL ................................... 78 
3.5.1 DESCRIPCIÓN DE LAS CONEXIONES FASCIALES ENTRE EL DIAFRAGMA Y EL HOMBRO
 ............................................................................................................................................. 78 
3.5.2 DESCRIPCIÓN DE LAS CONEXIONES FASCIALES ENTRE EL DIAFRAGMA Y LAS VÍSCERAS
 ............................................................................................................................................. 83 
3.5.3 LA INFLUENCIA DE LA POSTURA Y EL SEDENTARISMO EN LAS RESTRICCIONES 
FASCIALES DEL DIAFRAGMA ................................................................................................ 87 
4. JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO .......................................................................................... 92 
5. HIPÓTESIS ...................................................................................................................... 96 




6. OBJETIVOS ..................................................................................................................... 98 
6.1 OBJETIVO PRINCIPAL ......................................................................................................... 98 
6.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS .................................................................................................... 98 
7. MATERIAL Y MÉTODO .................................................................................................. 100 
7.1 DISEÑO DEL ESTUDIO ...................................................................................................... 100 
7.2 PERMISOS Y REGISTROS .................................................................................................. 100 
7.3 SUJETOS DEL ESTUDIO .................................................................................................... 100 
7.4 CRITERIOS DE SELECCIÓN DE PARTICIPANTES ................................................................ 101 
7.4.1 CRITERIOS DE INCLUSIÓN ......................................................................................... 101 
7.4.2 CRITERIOS DE EXCLUSIÓN ........................................................................................ 101 
7.5 CÁLCULO DE MUESTRA ................................................................................................... 102 
7.6 ALEATORIZACIÓN DE LA MUESTRA ................................................................................. 102 
7.7 DIAGRAMA DE FLUJO DE LOS PARTICIPANTES ................................................................ 103 
7.8 VARIABLES Y RECOGIDA DE DATOS ................................................................................. 104 
7.8.1 VARIABLES DEPENDIENTES....................................................................................... 104 
7.8.2 VARIABLES INDEPENDIENTES ................................................................................... 105 
7.9 INSTRUMENTOS DE MEDICIÓN ....................................................................................... 105 
7.9.1 INCLINOMETRÍA ....................................................................................................... 105 
7.9.2 ESCALA NUMÉRICA VERBAL PARA EL DOLOR DE HOMBRO ..................................... 106 
7.9.3 UMBRAL DE DOLOR A LA PRESIÓN / ALGOMETRÍA ................................................. 107 
7.10 INTERVENCIONES .......................................................................................................... 108 
7.10.1 GRUPO MANGUITO (GRUPO CONTROL) ................................................................ 109 
7.10.2 GRUPO DIAFRAGMA (GRUPO 1) ............................................................................ 110 
7.10.3 GRUPO HIPOPRESIVO (GRUPO 2) ........................................................................... 112 
7.11 PROCEDIMIENTO ........................................................................................................... 113 
7.11.1 FASE 0 (REGISTRO PREVIO A LA INTERVENCIÓN TERAPÉUTICA)............................ 113 
7.11.2 FASE 1 (INTERVENCIÓN TERAPÉUTICA) .................................................................. 123 
7.11.3 FASE 2 (REGISTRO POSTERIOR A LA INTERVENCIÓN TERAPÉUTICA) ..................... 124 
7.12 ANÁLISIS ESTADÍSTICO .................................................................................................. 124 
7.12.1 ESTADÍSTICA DESCRIPTIVA ..................................................................................... 124 
7.12.2 ESTADÍSTICA ANALÍTICA ......................................................................................... 124 
7.13 CONSIDERACIONES ÉTICAS............................................................................................ 127 
8. RESULTADOS ............................................................................................................... 130 
8.1 RESULTADOS DESCRIPTIVOS DE LA MUESTRA ................................................................ 130 
8.1.1 COMPOSICIÓN DE LA MUESTRA .............................................................................. 130 
8.1.2 EDAD ......................................................................................................................... 130 
8.1.3 PESO ......................................................................................................................... 131 
8.1.4 SEXO ......................................................................................................................... 132 
8.1.5 LADO DOMINANTE ................................................................................................... 132 
8.1.6 TEST DE VALORACIÓN DEL MANGUITO ROTADOR .................................................. 133 
8.2 RESULTADOS ANALÍTICOS DE LA MUESTRA .................................................................... 134 
8.2.1 MOVILIDAD (ROM) DE HOMBRO ............................................................................. 134 
8.2.2 ESCALA NUMÉRICA VERBAL DEL DOLOR EN LOS MOVIMIENTOS DEL HOMBRO .... 140 
8.2.3 UMBRAL DE DOLOR A LA PRESIÓN (ALGOMETRÍA) ................................................. 148 
8.2.4 TAMAÑO DEL EFECTO .............................................................................................. 154 
8.2.5 COMPARACIONES ENTRE GRUPOS .......................................................................... 158 
9. DISCUSIÓN................................................................................................................... 166 
12 
 
9.1 DISCUSIÓN DE LA METODOLOGÍA .................................................................................. 167 
9.1.1 DISCUSIÓN DE LOS CRITERIOS DE ELECCIÓN ........................................................... 167 
9.1.2 DISCUSIÓN DE LA METODOLOGÍA DE LA EVALUACIÓN ........................................... 169 
9.1.3 DISCUSIÓN DE LA METODOLOGÍA DE LA INTERVENCIÓN ........................................ 174 
9.2 DISCUSIÓN DE LOS RESULTADOS .................................................................................... 176 
9.2.1 COMPARACIÓN DE LOS RESULTADOS DEL GRUPO MANGUITO/CONTROL ............. 176 
9.2.2 COMPARACIÓN DE LOS RESULTADOS DEL GRUPO HIPOPRESIVO ........................... 181 
9.2.3 COMPARACIÓN DE LOS RESULTADOS DEL GRUPO DIAFRAGMA ............................. 183 
9.2.4 TAMAÑO DEL EFECTO ENCONTRADO EN LAS DISTINTAS INTERVENCIONES ........... 198 
9.2.5 COMPARACIÓN DE TRATAMIENTOS ENTRE GRUPOS .............................................. 200 
9.3 CONSIDERACIONES FINALES............................................................................................ 202 
9.3.1 FORTALEZAS DEL ESTUDIO ....................................................................................... 202 
9.3.2 LIMITACIONES .......................................................................................................... 203 
9.3.3 APLICACIÓN PRÁCTICA ............................................................................................. 203 
9.3.4 FUTURAS LÍNEAS DE INVESTIGACIÓN ...................................................................... 207 
10. CONCLUSIONES .......................................................................................................... 210 
11. BIBLIOGRAFÍA……………………………………………………………………………….……………………….…..212 
12. ANEXOS ..................................................................................................................... 242 
12.1 ANEXO 1: INFORME FAVORABLE DEL PROTOCOLO DE ESTUDIO CEIC ......................... 243 
12.2 ANEXO 2: REGISTRO EN BASE DE DATOS CLINICALTRIALS ............................................ 244 
12.3 ANEXO 3: HOJA DE INFORMACIÓN AL PACIENTE ......................................................... 245 
12.4 ANEXO 4: CONSENTIMIENTO INFORMADO .................................................................. 250 
12.5 ANEXO 5: HOJA DE ALEATORIZACIÓN DE PACIENTES ................................................... 251 
12.6 ANEXO 6: LISTADO DE COMPROBACIÓN SEGÚN CONSORT 2010 ................................ 252 
12.7 ANEXO 7: PRUEBA DE NORMALIDAD SHAPIRO-WILK ................................................... 255 
12.8 ANEXO 8: CERTIFICADO DE HABER FORMADO PARTE DE LA COMISIÓN ORGANIZADORA 
DE LA 3ª CONVOCATORIA PhDay COMPLUTENSE ................................................................ 257 
12.9 ANEXO 9: CERTIFICADO DE HABER FORMADO PARTE DE LA COMISIÓN ORGANIZADORA 
DE LA 2ª CONVOCATORIA PhDay COMPLUTENSE ................................................................ 258 
12.10 ANEXO 10: CERTIFICADO DE HABER OBTENIDO UN PREMIO ACCESIT EN LA 3ª 
CONVOCATORIA PhDay COMPLUTENSE ............................................................................... 259 
12.11 ANEXO 11: CERTIFICADO PARTICIPACIÓN EN LA 3ª CONVOCATORIA PhDay UCM .... 260 
12.12 ANEXO 12: CERTIFICADO PARTICIPACIÓN EN LA 2ª CONVOCATORIA PhDay UCM .... 261 
12.13 ANEXO 13: CERTIFICADO PARTICIPACIÓN EN EL CONCURSO “TESIS EN 3 MINUTOS” 262 
12.14 ANEXO 14: CERTIFICADO PARTICIPACIÓN EN EL CONGRESO INTERNACIONAL WFATT 
CON LA PRESENTACIÓN DE PÓSTER ...................................................................................... 263 
12.15 ANEXO 15: PÓSTER PRESENTADO EN EL CONGRESO INTERNACIONAL WFATT ......... 264 
12.16 ANEXO 16: CERTIFICADO DE NOMBRAMIENTO DE COLABORADOR HONORÍFICO DEL 
DEPARTAMENTO DE RADIOLOGÍA, REHABILITACIÓN Y FISIOTERAPIA DE LA FACULTAD DE 
MEDICINA DE LA UCM ........................................................................................................... 265 
12.17 ANEXO 17: MANUSCRITO PUBLICADO EN REVISTA JCR “INTERNATIONAL JOURNAL OF 
OSTEOPATHIC MEDICINE” ..................................................................................................... 266 
12.18 ANEXO 18: MANUSCRITO PUBLICADO EN REVISTA ENFERMERÍA ACTIVA: ................ 267 
 
 




ÍNDICE DE TABLAS 
Tabla 1. Características de los estudios y resultados principales en la movilidad y dolor 
de hombro de la revisión bibliográfica sobre el tratamiento de PGM y el dolor de 
hombro……………………………………………………………………………………………………………….……..46 
 
Tabla 2. Características de los estudios y resultados principales de la revisión 
bibliográfica sobre los efectos que tiene la terapia manual del diafragma a nivel 
musculoarticular…………………………………………………………………………………………………….….59 
 
Tabla 3. Resultados de los estudios que abordan las variaciones del nervio frénico en 
cadáveres…………………………………………………………………………………………………………….…….65 
 
Tabla 4. Características y resultados de estudios que abordan el dolor de hombro tras 
procedimientos quirúrgicos viscerales y su relación con el nervio frénico…………………...67 
 
Tabla 5. Resumen de la evidencia científica de las conexiones del sistema nervioso y 
miofascial entre el hombro y el diafragma………………………………………………………………...89 
 
Tabla 6. Criterios para el diagnóstico de PGM activos y latentes ………………………………..109 
 
Tabla 7. Interpretación del tamaño del efecto en los valores de la d de Cohen que se 
consideran estadísticamente significativos…………………………………………………………….…126 
 
Tabla 8. Valores basales de edad según grupo de tratamiento…………………………..….…..130 
 
Tabla 9. Valores basales de peso en kilogramos según grupo de tratamiento…………….131 
 
Tabla 10. Resultados de la movilidad en grados de los distintos movimientos del hombro 
analizados del grupo manguito………………………………………………………………….………….….135 
 
Tabla 11. Resultados de la movilidad en grados de los distintos movimientos del hombro 
analizados del grupo diafragma……………………………………………………………………….……….136 
 
Tabla 12. Resultados de la movilidad en grados de los distintos movimientos del hombro 
analizados del grupo hipopresivo……………………………………………….………………………….…137 
 
Tabla 13. Resultados de la ENV de dolor en los distintos movimientos del hombro 
analizados del grupo manguito………………………………………………………………..…………….…141 
 
Tabla 14. Resultados de la ENV de dolor en los distintos movimientos del hombro 
analizados del grupo diafragma…………………………………………………………………..……….…..142 
 
Tabla 15. Resultados de la ENV de dolor en los distintos movimientos del hombro 




Tabla 16. Resultados de la algometría en de los distintos puntos analizados del grupo 
manguito……………………………………………………………………………..………………………..………..149 
 
Tabla 17. Resultados de la algometría de los distintos puntos analizados del grupo 
diafragma…………………………………………………………………………………………………………………150 
 
Tabla 18. Resultados de la algometría de los distintos puntos analizados del grupo 
hipopresivo……………………………………………………………………………..………………..………….….151 
 
Tabla 19. Tamaño del efecto del tratamiento de cada una de las variables analizadas en 
los 3 grupos……………………………………………………………………………………….……………………..155 
 
Tabla 20. Tamaño del efecto de la comparación entre grupos del cambio promedio post- 
tratamiento de cada una de las variables analizadas………………………………………………….157 
 
Tabla 21. Comparaciones entre parejas de grupo para el cambio post- intervención en el 
ROM de los distintos movimientos del hombro…………………………………………………………159 
 
Tabla 22. Comparaciones entre parejas de grupo para el cambio post- intervención en la 
ENV de dolor en los distintos movimientos del hombro……………………….……….…………..160 
 
Tabla 23. Comparaciones entre parejas de grupo para el cambio post- intervención en el 
umbral de dolor a la presión en los distintos puntos………………………………….………………161 
 
Tabla 24. Tabla resumen de los resultados de todas las variables cuantitativas analizadas 
















ÍNDICE DE FIGURAS 
Figura 1. Músculos del manguito rotador en vista anterior y posterior………………….…….31 
 
Figura 2. Mapa de los Puntos Gatillo Miofasciales (PGM) y áreas de dolor referido del 
músculo supraespinoso………………………………………………………………………………………………42 
 
Figura 3. Mapa de los Puntos Gatillo Miofasciales (PGM) y áreas de dolor referido del 
músculo infraespinoso…………………………………………………………………………………..…..………44 
 
Figura 4. Área supradiafragmática……………………………………………………………………………...49 
 
Figura 5. Área subdiafragmática………………………………………………………………………….………51 
 
Figura 6. Conexiones del sistema nervioso simpático y parasimpático con el nervio 
frénico……………………………………………………………………………………………………………………….74 
 
Figura 7. Descripción de la Línea Frontal Profunda (LFP)…………………..………………………….80 
 
Figura 8. Conexiones del músculo diafragma con las vísceras torácicas y abdominales…86 
 
Figura 9. Diagrama de flujo según Consort………………………………………………………………..103 
 
Figura 10. Inclinómetro Baseline Digital Inclinometer………………………………………….…...106 
 
Figura 11. Algómetro Baseline push-pull Force Gauge……………………………………………….108 
 
Figura 12. Técnicas de compresión isquémica de los PGM del músculo supraespinoso e 
infraespinoso………………………………………………………………………………………………..………….110 
 
Figura 13. Protocolo de 3 técnicas de terapia manual del músculo diafragma…………..112 
 
Figura 14. Protocolo de Gimnasia abdominal hipopresiva……………………..………………….113 
 
Figura 15. Diagnóstico de la presencia de PGM…………..……………………………………………..115 
 
Figura 16. Test para valoración de integridad del manguito rotador………………………...117 
 
Figura 17. Procedimiento de valoración de la movilidad activa de hombro mediante 
inclinometría…………………………………………………………………………………………………………...119 
 
Figura 18. Procedimiento de valoración de la Escala Numérica Verbal de dolor de los 
movimientos activos del hombro………………………………………………………………………..……121 
 





Figura 20. Gráfico de las variables demográficas en cuestión de la edad (años) y el peso 
(kilogramos) en cada grupo……………………………………………………………………………….……..131 
 
Figura 21. Gráfico de la distribución por sexo en cada uno de los grupos…………………..132 
 
Figura 22. Gráfico de la distribución de lado con patología del manguito rotador 
reportado como dominante / no dominante en cada uno de los grupos…………………...133 
 
Figura 23. Gráfico de los test de valoración del manguito rotador positivos en cada uno 
de los grupos de intervención……………………………………………………………………………………134 
 
Figura 24. Diagrama de la distribución de los cambios en la movilidad (ROM) del hombro 
tras la intervención en cada uno de los grupos………………………………………………………..…138 
 
Figura 25. Diagrama del porcentaje de cambio en la movilidad del hombro tras la 
intervención en cada uno de los grupos…………………………………………………………………….139 
 
Figura 26. Gráfico del tamaño del efecto del tratamiento en la movilidad (ROM) de los 
distintos movimientos del hombro valorados……………………………………………………………140 
 
Figura 27. Gráfico de valores medios y errores estándar de la media de la ENV de dolor 
en el movimiento de flexión de hombro pre y post- intervención en cada uno de los 
grupos………………………………………………………………………………………………………………………144 
 
Figura 28. Gráfico de valores medios y errores estándar de la media de la ENV de dolor 
en el movimiento de abducción de hombro pre y post- intervención en cada uno de los 
grupos………………………………………………………………………………………………………………………144 
 
Figura 29. Gráfico de valores medios y errores estándar de la media de la ENV de dolor 
en el movimiento de rotación externa de hombro pre y post- intervención en cada uno 
de los grupos…………………………………………………………………………………………………………...145 
 
Figura 30. Gráfico de valores medios y errores estándar de la media de la ENV de dolor 
en el movimiento de extensión de hombro pre y post- intervención en cada uno de los 
grupos………………………………………………………………………………………………………………………145 
 
Figura 31. Diagrama de la distribución de los cambios en la ENV de dolor de hombro tras 
la intervención en cada uno de los grupos……………………………………………………………..….146 
 
Figura 32. Diagrama del porcentaje de cambio en la ENV de dolor en los distintos 
movimientos del hombro tras la intervención en cada uno de los grupos…………………..147 
 
Figura 33. Gráfico del tamaño del efecto del tratamiento en la ENV de dolor en los 
distintos movimientos del hombro valorados……………………………………………………………148 
 




Figura 34. Diagrama de la distribución de los cambios en el umbral de dolor a la presión 
(algometría) de los puntos tras la intervención en cada uno de los grupos…………………152 
 
Figura 35. Diagrama del porcentaje de cambio del umbral de dolor a la presión 
(algometría) en los distintos puntos tras la intervención en cada uno de los grupos…..153 
 
Figura 36. Gráfico del tamaño del efecto de la valoración del umbral de dolor a la presión 
(algometría) de los distintos puntos valorados………………………………………………………….154 
 
Figura 37. Gráfico del tamaño del efecto entre grupos y del valor d-Cohen para cada una 
de las variables analizadas………………………………………………………………………………………..158 
Figura 38. Esquema de los resultados finales de la intervención de los 3 grupos………164 
Figura 39. Conexiones miofasciales que pudieran verse relajadas al aplicar la terapia 
manual sobre el diafragma………………………………………………………………………..…………..…192 
 
Figura 40. Visión anterior y superior de los distintos nervios que han sido relacionados 
con el nervio frénico en distintos estudios científicos………………………………………………..197 
 
Figura 41. Protocolo recomendado para la evaluación manual de la movilidad del 
músculo diafragma en las distintas porciones del músculo……………………………………..…205 
 



















ÍNDICE DE ABREVIATURAS 
AAOS : Academy of Orthopedic Surgeons. 
ALG : Algometría. 
DNR : No Fue Reportado. 
dPAG : Área Gris Dorsal Periacueductal. 
EMG : Electromiografía. 
ENV : Escala Numérica Verbal. 
EPOC : Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica. 
EVA : Escala Visual Analógica. 
GAH : Gimnasia Abdominal Hipopresiva. 
GC : Grupo Control. 
GE : Grupo Experimental. 
IRI : Interdependencia Regional Inhibitoria. 
LFP : Línea Frontal Profunda. 
MPQ : Short-Form McGill Pain Questionnaire. 
ODI : Oswestry Disability Index. 
PGM : Punto Gatillo Miofascial. 
PPT : Pressure Pain Threshold / Umbral de Dolor a la Presión. 
RE : Rotación Externa glenohumeral. 
RMN : Resonancia Magnética Nuclear. 
RMQ : Roland-Morris Questionnaire.  
ROM : Range Of Motion / Rango de Movilidad Articular. 
SDM : Síndrome de Dolor Miofascial.  
SP : Dolor de Hombro.   
Sup : Tendón del supraespinoso. 






















Efectos del tratamiento del músculo diafragma en el dolor y la movilidad 
del hombro en sujetos con patología del manguito rotador. 
 
Introducción:  
La principal causa de dolor de hombro es la patología inflamatoria o degenerativa del 
manguito rotador. El hombro y el músculo diafragma tienen una relación clara a través 
de su inervación y de la conexión mediante tejido miofascial. A nivel de sistema nervioso, 
varios estudios afirman que el nervio frénico posee ramas comunicantes dirigidas al 
plexo braquial con conexiones con nervios clave para la musculatura del hombro como 
el nervio supraescapular, pectoral lateral, axilar, subclavio y dorsal de la escápula, 
además, la inervación vagal que recibe el diafragma y las conexiones con el sistema 
nervioso simpático podrían hacer de su tratamiento una vía reseñable en la modulación 
del dolor en los pacientes con patología del manguito rotador. A esto hay que añadir el 
posible origen embriológico común en algún tipo de vertebrados. Considerando la 
conexión a través del sistema miofascial, el efecto que conseguiríamos aumentando la 
movilidad torácica mediante la terapia manual sobre el diafragma pudiera lograr la 
mejor funcionalidad de los músculos de la cintura escapular que tienen inserción u 
origen costal y aquellos que estén asociados fascialmente a él como los músculos 
pectoral mayor, dorsal ancho y el subescapular. 
 
Objetivos: 
• Principal:  
Comparar el efecto inmediato del tratamiento de fisioterapia del músculo 
diafragma en la sintomatología de pacientes con patología del manguito rotador 
con respecto a un tratamiento manual realizado sobre el hombro. 
• Específicos:  
1. Valorar la eficacia inmediata de cada uno de los tres grupos en el dolor de 




hombro registrado mediante la Escala Numérica Verbal (ENV) y compararlos 
entre sí. 
2. Valorar la eficacia inmediata de cada uno de los tres grupos en la movilidad 
del hombro (ROM) registrada mediante inclinometría y compararlos entre sí. 
3. Valorar la eficacia inmediata de cada uno de los tres grupos en el umbral de 
dolor a la presión (PPT) registrado mediante algometría y compararlos entre sí. 
 
Material y método:  
Estudio prospectivo, cegado (evaluador), controlado y aleatorizado que se realizó tras 
un estudio piloto previo y con una muestra final de 45 sujetos diagnosticados con 
patología del manguito rotador y con diagnóstico clínico de síndrome de dolor miofascial 
en el hombro. La muestra fue dividida en tres grupos de tratamiento (15 sujetos por 
grupo):  
1. Tratamiento directo sobre el hombro mediante compresión isquémica de los 
puntos gatillo miofasciales (PGM) del hombro (control / grupo manguito).  
2. Técnicas de terapia manual sobre el músculo diafragma (grupo diafragma).  
3. Movilización activa del diafragma mediante gimnasia hipopresiva (grupo 
hipopresivo).  
 
El dolor y la movilidad del hombro se evaluó antes y después del tratamiento en todos 
los participantes mediante inclinometría, ENV de dolor en los movimientos de hombro 
y algometría. Los datos fueron analizados y tratados con cegamiento por un estadístico 
independiente, que calculó el efecto de cada uno de los tratamientos mediante la t de 
Student pareada o el rango signado de Wilcoxon y el porcentaje de cambio post- 
intervención en cada una de las variables. Un análisis de la varianza (ANOVA) con 
pruebas post-hoc o un contraste de distribuciones no paramétrico de Kruskal-Wallis con 
comparaciones múltiples posteriores no paramétricas fue empleado para comparar los 
resultados de la evaluación entre los tres grupos antes y después del tratamiento. El 
tamaño del efecto de cada una de las intervenciones y entre los tres grupos fueron 
calculados para permitir la interpretación de los resultados desde un punto de vista más 





El grupo control / manguito y el grupo diafragma presentaron una mejoría estadística 
(p< 0,005) y clínicamente significativa, así como un tamaño del efecto significativo (de 
moderado a fuerte) en la ENV de dolor en los movimientos de flexión y abducción de 
hombro. En el caso de la ENV de dolor en rotación externa de hombro, solo el grupo 
control obtuvo un tamaño del efecto significativo. Hubo un incremento significativo en 
el ROM en abducción y rotación externa de hombro (p< 0,001) con un tamaño del efecto 
significativo en el grupo control. El PPT a nivel de la apófisis xifoides del esternón mostró 
una mejoría estadística (p< 0,001) y clínicamente significativa en el caso del grupo 
diafragma. El tratamiento a través de ejercicios de gimnasia hipopresiva no obtuvo 
resultados clínicamente significativos en la movilidad y el dolor de hombro, y se mostró 
con una eficacia menor que los otros dos grupos. 
 
Conclusión:  
En nuestra investigación, el tratamiento indirecto del hombro a través de un protocolo 
de técnicas de terapia manual sobre el diafragma y la intervención sobre PGM del 
manguito han resultado clínicamente efectivos en reducir el dolor (ENV) de forma 
inmediata en los movimientos de flexión y abducción de hombro. Las mejoras que se 
han obtenido en la evaluación del ROM post- intervención en el grupo diafragma no han 
sido suficientes como para considerarlas clínicamente significativas. El grupo control ha 
obtenido un tamaño del efecto significativo en la mejoría del ROM en abducción y 
rotación externa de hombro. Los tratamientos sobre el grupo control y el grupo 
diafragma han sido más eficaces en la movilidad y dolor de hombro, con respecto a la 
intervención en el grupo hipopresivo. La intervención sobre el grupo control se ha 
mostrado como la más eficaz en la mejora del dolor y la movilidad en rotación externa 
del hombro de forma inmediata. El tratamiento sobre el grupo diafragma fue más eficaz 
que los otros grupos en mejorar el PPT en la apófisis xifoides. Además, ni el tamaño del 
efecto ni la eficacia clínica justifican el beneficio a corto plazo de la gimnasia hipopresiva 
en el dolor y la movilidad del hombro. Futuros estudios son necesarios para demostrar 
la eficacia de la terapia manual del diafragma aplicada en varias sesiones para 
determinar sus efectos a largo plazo en el dolor y la movilidad del hombro. 
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Effects of diaphragm muscle treatment in shoulder pain and mobility in 
subjects with rotator cuff injuries. 
 
Introduction:  
The rotator cuff inflammatory or degenerative pathology is the main cause of shoulder 
pain. The shoulder and diaphragm muscle have a clear relation through innervation and 
the connection through myofascial tissue. In the case of nervous system, according to 
several studies the phrenic nerve has communicating branches to the brachial plexus 
with connections to shoulder key nerves including the suprascapular, lateral pectoral, 
musculocutaneous, and axillary nerves, besides, the vagal innervation that receives the 
diaphragm and their connections with the sympathetic system could make this muscle 
treatment a remarkable way of pain modulation in patients with rotator cuff pathology. 
To these should be added a possible common embryological origin in some type of 
vertebrates. Considering the connection through myofascial system, the improving of 
chest wall mobility via diaphragm manual therapy could achieve a better function of 
shoulder girdle muscles with insertion or origin at ribs and those that are influenced by 
the fascia such as the pectoralis major muscle, latissimus dorsi and subscapularis. 
 
Objectives: 
• Main objective:  
To compare the immediate effect of diaphragm physical therapy in the 
symptoms of patients with rotator cuff pathology regarding a manual treatment 
over shoulder muscles.  
 
• Specific objectives: 
1. To evaluate the immediate effectiveness of each of the three groups in shoulder 
pain using a numerical pain rating scale (NPRS) and compare between them. 




2. To evaluate the immediate effectiveness of each of the three groups in shoulder 
range of motion (ROM) using an inclinometer and compare between them. 
3. To evaluate the immediate effectiveness of each of the three groups in pressure 
pain threshold (PPT) using an algometer and compare between them. 
 
Material and method:  
A prospective, randomized, controlled, single-blind (assessor) trial with a previous pilot 
study in which a final sample size of 45 subjects was determined to people diagnosed 
with rotator cuff injuries and with clinical diagnosis of myofascial pain syndrome at 
shoulder. The sample were divided into 3 groups of treatment (15 subjects per group):  
1. A direct treatment over the shoulder by ischemic compression of myofascial 
trigger points (MTP) (control / rotator cuff group). 
2. Diaphragm manual therapy techniques (diaphragm group). 
3. Active diaphragm mobilization by hipopressive gymnastic (hipopressive group). 
The pain and range of shoulder motion were assessed before and after treatment in all 
the participants by inclinometry, NPRS of pain in shoulder movements and algometry. 
The data obtained were analyzed by an independent (blinded) statistician, who 
compared the effects of each one of the treatments using the Student’s t-test for paired 
samples or the Wilcoxon signed rank test, and calculated the post -intervention 
percentage of change in every variable. An analysis of variance (ANOVA) followed by the 
post-hoc test or a non-parametric Kruskal-Wallis test for non-parametric multiple-
groups comparisons were performed to compare pre- to post-intervention outcomes 
between groups. Effect-size estimates of each intervention and between groups were 
calculated to allow interpretation of results in a more functional and meaningful way. 
 
Results:  
Both the control group and diaphragm group showed a statistically (p< 0.005) and 
clinically significant improvement, as well as a significant effect size (moderate to 
strong), on the NPRS in shoulder flexion and abduction movements. Regarding NPRS in 
shoulder external rotation, only the control group obtained a significant effect size. 
There was a significant increase in shoulder abduction and external rotation ROM (p< 
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0.001) with a significant effect size in the control group. The PPT at the xiphoid process 
of the sternum showed a statistically (p< 0.001) and clinically significant improvement 
in the diaphragm group. The hipopressive gymnastic treatment was found to be no 
clinically effective in the shoulder pain and mobility, and showed a less efficacy than the 
other two groups.  
 
Conclusion:  
Both the shoulder non-direct treatment by a protocol of diaphragm manual therapy 
techniques and the rotator cuff MTP intervention showed been clinically effective in 
reducing pain (NPRS) immediately in shoulder flexion and abduction movements. The 
ROM assessment improvements obtained post- intervention by the diaphragm group 
have not been enough to consider them as clinically significant. The control group has 
obtained a significant effect size in shoulder abduction and external rotation ROM 
improvement. Both the control group and the diaphragm group treatments have been 
more effective in improving shoulder pain and mobility than the hipopressive group. The 
control group intervention has been the most effective in improving shoulder external 
rotation pain and mobility. The diaphragm group intervention was more effective in 
improving PPT at the xiphoid process than the other groups. Neither the effect size nor 
clinical significance proves the short-term benefit of the hipopressive gymnastic 
treatment in shoulder pain and mobility. Future studies are necessary to show the 
effectiveness of the diaphragm manual therapy applied in several sessions to determine 
its long-term effects in shoulder pain and mobility. 
 
KEYWORDS: 
Diaphragm; exercise therapy; physical therapy; myofascial pain syndromes; phrenic 
nerve; rotator cuff; shoulder pain. 
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3.1 EL MANGUITO ROTADOR  
 
3.1.1 ANATOMÍA FUNCIONAL DEL MANGUITO ROTADOR  
 
Los músculos del manguito rotador son el redondo menor, infraespinoso, supraespinoso 
y subescapular (figura 1), estos músculos se originan en la escápula y antes de su 
inserción en los tubérculos humerales sus tendones se despliegan en una capa continua, 
interdigitada conocida como el manguito rotador (1, 2). Los dos primeros músculos 
mencionados generan una rotación externa, el tercero, abducción y el cuarto, rotación 
interna, el manguito rotador cubre la mayor parte de la cabeza humeral, en cambio, 
toda la articulación del hombro está cubierta por las tres porciones del músculo 
deltoides; los músculos del manguito, además de proveer potencia rotacional al 
húmero, centra y retiene la cabeza humeral contra la fosa glenoidea; siendo sus 
inserciones tan cercanas al eje de movimiento, comparado con la inserción humeral del 
deltoides, están sujetos a amplios cambios angulares y a un daño acumulativo durante 
el movimiento (3).  
 





Figura 1. Músculos del manguito rotador en vista anterior y posterior. Imagen de elaboración 
propia. 
 
3.1.2 PATOLOGÍA DEL MANGUITO ROTADOR 
 
La tendinosis del manguito rotador es la patología más común del hombro (4) y se 
relaciona a las características anatómicas de los músculos rotadores cortos y a la carga 
de trabajo puesta sobre ellos (5). La antigua designación usada para esta condición, 
tendinitis del manguito rotador, es inapropiada porque histopatológicamente la lesión 
no tiene los cambios usuales de inflamación, en lugar de ello, proliferación vascular, 
fibrosis, depósitos de mucina y frecuentemente fragmentación están presentes, con una 
ruptura del tendón al final de la cadena patogénica (6).  
 
Por términos descriptivos, el término tendinosis refiere a un daño parcial o completo del 
manguito rotador, el cual puede verse mediante ecografía o resonancia magnética, sin 
embargo, en términos de causalidad, avascularidad, sobrecarga tensil, degeneración 
relacionada con la edad y pinzamiento, todo ello puede jugar un papel en la tendinosis 
del manguito rotador (7). 
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Otro de los términos utilizados para nombrar la patología del manguito rotador es el 
pinzamiento subacromial, la relación entre el pinzamiento subacromial y la tendinosis 
del manguito rotador ha sido cuestión de debate durante mucho tiempo y de hecho, el 
pinzamiento de hombro, como amplia categoría patológica, está perdiendo terreno 
frente a la designación de tendinopatía del manguito rotador (3). Por ello en este 
estudio utilizaremos el término patología del manguito rotador como criterio de 
inclusión. 
 
En la posición por encima de la cabeza, el pinzamiento del manguito puede ocurrir entre 
la cabeza humeral y el arco coracoacromial que está situado superiormente (8). De abajo 
a arriba, el espacio subacromial está ocupado por la cápsula glenohumeral, el tendón 
del supraespinoso, la bursa subacromial, y el arco coracoacromial el cual incluye el 
acromion, el ligamento coracoacromial y la coracoides (3). En los años 40 y 50 de Palma 
demostró que la bursa subacromial no se comunica con la articulación glenohumeral 
excepto en algunas personas mayores con ruptura parcial o total del tendón. Además, 
se dio cuenta que la degeneración del labrum glenoideo y de la cabeza larga del bíceps 
era algo común pasada la sexta década de vida (9). Estos hallazgos han sido confirmados 
mediante estudios con ecografía (10) y resonancia magnética (11) en hombros de 
sujetos asintomáticos.  
 
3.1.3 EPIDEMIOLOGÍA DE LA PATOLOGÍA DEL MANGUITO ROTADOR 
 
La patología inflamatoria o degenerativa del manguito rotador es responsable de hasta 
un 65% de los casos de alteraciones del hombro en el adulto y el principal motivo de 
dolor en esta región (12), siendo éste un síntoma frecuente (13) y que ocupa la tercera 
posición en lesiones musculoesqueléticas asistidas en la práctica clínica (14).  
 
Representa un 4% de la patología asistida en urgencias, y tiene una incidencia anual de 
6,6 a 25 casos por 1000 pacientes, alcanzando los valores más altos entre los 30 y 50 
años (15). En deportistas supone el segundo motivo de dolor tras la rodilla, con el 8-13 
% de las lesiones a nivel de hombro (16).  




Los factores de riesgo para la patología del manguito rotador incluyen la edad y una 
posición del brazo en abducción mientras el trabajo (5). 
 
En una revisión sistemática del año 2017 (17) se afirma que aunque las lesiones 
degenerativas del manguito rotador diagnosticadas por imagen aumentan 
gradualmente después de los 50 años, la incidencia/prevalencia del dolor de hombro no 
traumático decrece después de los 65 años. 
 
El hombro del lado dominante del cuerpo es el que más frecuentemente se altera según 
la evidencia científica (18), seguramente debido al mayor uso de éste en situaciones 
cotidianas, laborales y en gestos deportivos (19). La patología de hombro es causante 
de gran cantidad de bajas laborales e incapacidades de la vida diaria, con una 
repercusión económica muy importante (20). 
 
3.1.4 DIAGNÓSTICO POR IMAGEN DE LA PATOLOGÍA DEL MANGUITO 
ROTADOR 
 
La ecografía y la resonancia magnética nuclear son métodos que constituyen un apoyo 
diagnóstico importante en los pacientes con dolor del hombro cuya causa sea dudosa 
(21). Ambas pruebas se han mostrado efectivas para el diagnóstico de lesiones del 
manguito rotador (7, 22). 
 
La resonancia magnética es capaz de valorar tanto estructuras intraarticulares como 
óseas con un alto contraste tisular, posee la capacidad de estudiar la articulación en 
distintos planos y es un examen inocuo, en cambio, como principal desventaja está el 
costo y el no poder soportar dispositivos con material ferromagnético (22). La ecografía 
es un excelente método para evaluar los tejidos blandos y los tendones del manguito 
rotador, pero no permite la valoración de estructuras intraarticulares (23). Entre las 
principales ventajas atribuidas a la ecografía se encuentran: su inocuidad, el bajo coste, 
la capacidad comparativa y dinámica, permitiendo la identificación diagnóstica de 
pequeñas lesiones (23, 24). Entre sus desventajas destacar como principal la 
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dependencia de la experiencia del examinador y un campo visual ecográfico limitado 
(23, 24). 
 
El diagnóstico ecográfico de daño en el manguito rotador ha mostrado una sensibilidad 
del 95,6%, una especificidad del 70%, una precisión del 91%, y una precisión predictiva 
positiva del 93,6% en pacientes a los que se evaluó más adelante mediante artroscopia 
de hombro (25). Los valores correspondientes para la RMN fueron 97,7%, 63,6%, 91%, 
y 91,7%. La conclusión de este estudio fue que el diagnóstico mediante ecografía puede 
ser considerado casi igual de efectivo a la hora de detectar lesiones parciales del 
manguito rotador comparado con la RMN, y particularmente localizados en el área del 
tendón del supraespinoso (25).  
 
Los resultados de la utilidad diagnóstica de la ecografía en la patología del hombro, y 
más concretamente en las lesiones del manguito rotador, se han demostrado similares 
a los registrados por resonancia magnética, avalando el papel de la ecografía como una 
técnica complementaria esencial en la evaluación de estas lesiones (21). 
 
Para esta investigación se utilizaron sujetos que tuvieran un diagnóstico médico por 
imagen de patología del manguito rotador a través de ecografía y/o resonancia 
magnética nuclear. 
 
3.1.5 TEST DE VALORACIÓN EN LA PATOLOGÍA DEL MANGUITO 
ROTADOR 
 
A la hora de la evaluación de la patología en el hombro, Jobe et al. (26) descubrieron 
una serie de test para investigar la integridad de los músculos del manguito rotador, 
particularmente del supraespinoso. La maniobra de Jobe o Empty can test se efectúa 
con los dos hombros colocados a 90˚ en el plano escapular en máxima rotación interna 
(Empty can position) y se le aplica una resistencia manual contra la elevación (27). El Full 
can test es aplicado de la misma forma, pero el paciente se encuentra con una rotación 
externa máxima de hombro (26). Este test es una alternativa a la maniobra de Jobe o 
Empty can test, ya que la rotación externa es normalmente menos dolorosa que la 




rotación interna (28). En algunos estudios las maniobras se han considerado positivas 
cuando producían dolor y en otros al detectarse debilidad, por lo que los resultados 
referentes a sensibilidad y especificidad son dispares (29).  
 
Estas dos pruebas, tanto el Empty can test de Jobe (26) como el Full can test (27), serán 
empleadas en este estudio como valoración de la integridad del manguito rotador. 
 
3.1.6 SÍNTOMAS EN LA PATOLOGÍA DEL MANGUITO ROTADOR 
 
3.1.6.1 El dolor en la patología del manguito rotador 
 
La disfunción del manguito rotador generalmente causa dolor y falta de fuerza en los 
sujetos afectados (30). El dolor de hombro puede generar consecuencias como la 
necesidad de tratamiento (conservador y/o quirúrgico) (31), con el objetivo de reducir 
la incapacidad laboral y el ausentismo laboral (12, 32). El dolor generado en el hombro 
se puede percibir a cierta distancia de éste, por lo que puede llevar a error diagnóstico, 
siendo las áreas más comunes la región deltoidea, zona superior del trapecio y el 
miembro superior, sin sobrepasar distalmente el codo (33). 
 
3.1.6.1.1 Métodos de valoración del dolor  
 
La objetivación del dolor y sus características son claves tanto para el diagnóstico como 
para la valoración de distintos tipos de intervenciones terapéuticas (34). Habitualmente 
se recurre, junto con la información proporcionada por la historia clínica, a distintas 
escalas: verbal, analógica, numérica o gráfica, fácilmente comprensibles por el paciente 
y que han demostrado su validez y fiabilidad (35). 
 
Para la valoración del dolor durante los distintos movimientos de hombro se utilizó la 
escala numérica verbal (ENV), en la que el paciente muestra su nivel de dolor 
seleccionando un número del 0 al 10, siendo 10 la puntuación asignada al mayor dolor 
posible. La Sociedad de Cuidados Críticos y el Task Force de sedación y analgesia 
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respaldan el uso de escalas numéricas (recomendación grado B) para valorar el dolor 
referido por el paciente (36, 37). 
 
Por otro lado, se puede cuantificar el dolor percibido en tejidos profundos con un 
algómetro detallando el umbral del dolor a la presión (PPT, del inglés Pressure Pain 
Threshold), el cual es definido como la cantidad de presión aplicada necesaria para que 
un paciente perciba el inicio del dolor (38). Se ha demostrado la fiabilidad de la 
algometría para valorar el efecto de un tratamiento (39, 40), y presenta una excelente 
fiabilidad a la hora de detectar el umbral de dolor a la presión en la musculatura del 
hombro (41). 
 
3.1.6.2 La limitación del rango de movilidad articular (ROM) del hombro en la 
patología del manguito rotador 
 
Las variaciones de la cinemática del hombro, especialmente del ritmo escapulohumeral, 
son frecuentes en los pacientes con patología del manguito rotador (30). También se 
asocia un patrón alterado de movimiento en el hombro a individuos con síndrome de 
impactación subacromial que refleja una patología del manguito rotador (42, 43). Son 
muy comunes la sintomatología de pinzamiento, mostrando menor flexión de hombro 
y pérdida de fuerza en abducción y rotación externa (44).  
 
Para tener en cuenta el rango de movilidad articular (ROM, del inglés Range of 
Movement) normal del hombro, la American Academy of Orthopedic Surgeons (AAOS) 
(45) considera la movilidad en flexión y abducción de hombro fisiológica como 180˚, a la 
extensión como 60˚, a la rotación externa a 0˚ de abducción como 90˚ y a la rotación 
interna de hombro fisiológica como 70˚. 
 
En el caso de la rotación externa activa a 90˚ de abducción, movimiento valorado en este 
estudio, se ha demostrado que genera una fuerza adicional por parte de la musculatura 
del manguito rotador que comprime la cabeza humeral en la cavidad glenoidea que 
ayuda a compensar cualquier tensión generada en los ligamentos capsulares (46). 
Estudios cadavéricos han visto que la principal limitación en este movimiento es el 




ligamento glenohumeral inferior (47). El movimiento de rotación externa glenohumeral 
a 90˚ de abducción se ha demostrado que es menor en pacientes con patología de 
hombro (48). 
 
En un estudio de científico (49) se comprobó que pacientes con patología del manguito 
rotador sintomática presentaban una escala de dolor y de funcionalidad 
significativamente peor que sujetos asintomáticos y además un menor rango articular, 
de abducción, rotación externa e interna y una menor elevación glenohumeral y menor 
báscula posterior de escápula. También en este estudio se comprobó que el tratamiento 
de fisioterapia aumentó el rango articular, la elevación glenohumeral y la báscula 
posterior, además de mejorar las escalas de funcionalidad y dolor.  
 
3.1.6.2.1 Métodos de valoración del rango de movilidad articular (ROM) del hombro 
 
Los profesionales sanitarios e investigadores realizan comúnmente una variedad de 
mediciones en la región del hombro que guían el proceso de toma de decisiones clínicas 
(50). Una de estas mediciones es el llamado rango articular o movilidad de hombro 
(ROM), un componente fundamental de la valoración musculoesquelética (51-53). 
Usando métodos de medición fiables los investigadores y profesionales sanitarios 
pueden distinguir de forma precisa cambios reales en el proceso diagnóstico y 
terapéutico (54). 
 
Varias herramientas han sido propuestas para la medición del rango articular del 
hombro, evidenciándose que el uso de instrumentos es más fiable que la estimación 
visual (55). La inclinometría ha sido validada como instrumento de medida fiable para 
movimientos del hombro en varios estudios (51, 54, 56-59). También se ha comparado 
con otro método de medición como es la goniometría, ofreciendo resultados similares 
en la valoración de la rotación externa e interna de hombro en diferentes posiciones, 
apareciendo una fiabilidad de buena a excelente, incluso siendo la inclinometría 
ligeramente más fiable que la goniometría (60) y en movimientos tales como flexión, 
abducción, rotación externa e interna de hombro (59), considerando los autores que 
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ambos métodos pueden ser intercambiables proporcionando resultados muy parecidos. 
En pacientes con patología de hombro también se ha demostrado su validez como es el 
caso de sujetos con capsulitis retráctil (61, 62) y ha sido utilizado para la valoración de 
la movilidad en pacientes con síndrome subacromial (63). 
 
En este estudio se ha valorado mediante inclinometría el ROM de los movimientos de 
flexión, abducción y rotación externa de hombro ya que una disminución de estos es 
común en la sintomatología de la patología del manguito rotador (44, 49).  
 
3.2 SÍNDROME DE DOLOR MIOFASCIAL EN EL HOMBRO
  
Simons define el síndrome de dolor miofascial (SDM) como “un conjunto de síntomas 
sensoriales, motores y autonómicos que son causados por un punto gatillo miofascial 
(PGM)” (64). 
 
Los PGM se consideran zonas hiperirritables en un músculo esquelético asociados con 
un nódulo palpable, el cual es hipersensible y está localizado en una banda tensa con 
unas condiciones fisiopatológicas y clínicas características (65). El punto puede generar 
un dolor referido con un patrón específico, disfunciones motoras y alteraciones del 
sistema nervioso autónomo (66).  
 
3.2.1 ETIOLOGÍA DEL SÍNDROME DE DOLOR MIOFASCIAL  
 
Se desconoce la etiología del SDM, relacionándose principalmente con sobreutilización 
muscular, factores biomecánicos o microtraumatismos repetitivos, en los que se altera 
el metabolismo local del músculo y la función neuromuscular en la placa motora (67).  
 
También puede estar acompañado de enfermedades a nivel articular, radicular y 
visceral, y hacerse crónico una vez instaurado (68). 
 




Los siguientes factores etiológicos podrían estar relacionados con el dolor miofascial 
(69): 
- Estímulos dolorosos constantes y profundos. 
- Factores locales que alteran la actividad muscular, como hábitos posturales. 
- Aumento del estrés emocional. 
- Alteraciones del sueño. 
- Factores sistémicos, como deficiencias nutricionales, baja forma física, fatiga e 
infecciones. 
- Desequilibrios musculoesqueléticos.  
- Estrés mecánico repetido. 
- Mecanismo idiopático de puntos gatillo. 
 
3.2.2 FISIOPATOLOGÍA DEL SÍNDROME DE DOLOR MIOFASCIAL 
 
Las disfunciones en la placa motora, en la fibra muscular y en las vías nociceptivas 
centrales y periféricas se encuentran involucradas en su desarrollo (70). 
 
La disfunción primaria en el SDM, según la teoría propuesta por Simons (68), consistiría 
en la excesiva liberación de acetilcolina en la placa motora en situación de reposo (71, 
72),  y en la despolarización constante de la fibra muscular apareciendo un nudo de 
contracción (68). La entrada constante de Ca2+ y Na+ en este nódulo daña la fibra 
muscular, particularmente la membrana celular, observándose electromiográficamente 
como ruido de placa (73). 
 
El acortamiento mantenido provocaría la denominada crisis energética, por 
agotamiento de las reservas de energía de la propia fibra debido a la isquemia, la hipoxia 
y a la liberación posterior de sustancias nociceptivas (74, 75).  
 
Los estímulos dolorosos que provienen de distintas estructuras como articulaciones, 
tejido muscular, nervios y vísceras, activan redes neuronales sanas e inician la formación 
de nódulos de tensión en los músculos (70).  El dolor crónico incrementa los estímulos 
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nociceptivos que llegan al asta dorsal medular, provocando que segmentos espinales 
adyacentes amplíen sus estímulos (76). Una lesión estimula neuronas del asta dorsal que 
liberan sustancia P y péptido relacionado con el gen de la calcitonina (CGRP) (70), lo cual 
sensibilizaría a neuronas cercanas y haría más fácil transmitir el estímulo doloroso (77). 
Además, la isquemia que se produce a nivel muscular liberaría sustancias nociceptivas 
como catecolaminas, citocinas, y neuropéptidos (75). Un estudio (78) demostró que este 
tipo de sustancias se comportan como inhibidores de acetilcolinesterasa, causando un 
incremento de acetilcolina en la placa motora. Otras sustancias nociceptivas facilitan la 
hiperalgesia, el edema y el dolor muscular al producir isquemia y vasodilatación en la 
fibra muscular, síntomas observados en el síndrome de dolor miofascial (79).  
 
Como resumen, un estímulo agudo o crónico incrementaría de forma sostenida la 
liberación de acetilcolina en la placa motora provocando la contracción y agotamiento 
energético de la fibra muscular, e iniciando un ciclo de isquemia e hipoxia que lesionaría 
aún más al músculo, liberando sustancias nociceptivas que perpetúan el ciclo y forman 
PGM (70).  
 
3.2.3 DIAGNÓSTICO DEL SÍNDROME DE DOLOR MIOFASCIAL 
 
La palpación se considera el único método clínico de diagnóstico de los PGM válido (80). 
Se ha demostrado que los fisioterapeutas entrenados (aquellos especializados en el 
diagnóstico y tratamiento de desórdenes musculoesqueléticos con varios años de 
experiencia clínica y formados en terapia con PGM) pueden detectar con validez y 
fiabilidad los PGM a través de la palpación (81). Los criterios propuestos por Simons, 
Travell y Simons (68) son los más empleados en la actualidad  para el diagnóstico de los 
PGM y se recomiendan para su uso en proyectos de investigación (82). Entre ellos, se 
consideran esenciales: la presencia de una banda tensa palpable en el caso que el 
músculo sea accesible, dolor local al presionar un punto, que este dolor sea reconocido 
por el paciente como habitual presionando el nódulo identificando con ello un PGM 
activo, y una restricción dolorosa del rango articular al estiramiento completo (68).  
 




El PGM se denominará central si se encuentra en la parte central del músculo, e 
insercional si está en la zona de inserción de las fibras musculares en el tendón, también 
llamada unión miotendinosa, representando la zona de entesopatía producida por la 
presencia de un PGM central (82). 
 
El dolor miofascial se suele referir a una cierta distancia del PGM, según un patrón 
característico de cada uno de los músculos (68). Los PGM pueden ser activos o latentes 
según su actividad clínica, provocando ambos una disfunción, pero generando dolor 
espontáneo en el paciente sólo en el caso de los activos (82). Los PGM pueden llegar a 
causar las siguientes disfunciones: debilidad, fatigabilidad, acortamiento de fibras 
musculares, descoordinación y problemas para relajarse, siendo estas características 
más frecuentes en los PGM activos (82). Los pacientes con PGM activos refieren a 
menudo un dolor mal localizado, en tejidos subcutáneos como músculos y 
articulaciones, siendo raro un dolor superficial, eléctrico o fácilmente localizado (67). 
Los PGM latentes sólo duelen cuando son palpados, sin presentar un dolor espontáneo 
familiar para el paciente (83). Estos presentan también una banda tensa que aumenta 
la tensión del músculo y limita la amplitud de movilidad, pudiendo aparecer en sujetos 
con dolor musculoesquelético y conducir a fatigabilidad, rigidez y patrones de 
movimiento alterados (67). 
 
En una investigación (84) se muestra la alteración del patrón de activación muscular en 
la abducción del brazo en el plano de la escápula en presencia de PGM latentes en la 
musculatura del hombro, afectando tanto a la articulación escapulotorácica como la 
glenohumeral. En una situación normal, el primer músculo en reclutarse sería el trapecio 
superior aumentando de esta forma el espacio subacromial, proceso que no se 
produciría en presencia de PGM latentes al ver retrasada su activación este músculo, el 
infraespinoso le seguiría antes de que se contraiga el deltoides medio, activándose éste 
una vez iniciado el movimiento. El tratamiento de los PGM latentes de estos músculos 
ayuda a normalizar el patrón de activación muscular para la abducción del hombro (84). 
 




3.2.4.1 Puntos Gatillo Miofasciales del músculo supraespinoso 
 
Este músculo es responsable de dar estabilidad dinámica a la articulación del hombro 
junto a otros músculos del manguito, encontrándose casi de forma permanente en un 
estado de activación, provocando la aparición de fatiga, lesiones y PGM (68). 
 
Los PGM del supraespinoso (figura 2) son generalmente tres, y pueden producir dolor 
en reposo o al movimiento, generando unos patrones característicos de dolor referido 
(68).   Los PGM activos del supraespinoso originan un dolor profundo a nivel del hombro, 
en su zona lateral sobre la región deltoidea. Este dolor puede extenderse por el brazo y 
antebrazo en su parte lateral, con una zona más intensa de dolor en la región 
epicondílea. Esto ayuda a diferenciar los PGM del supraespinoso de los del infraespinoso 
en los que el dolor no llega al epicóndilo (68). 
 
 
Figura 2. Mapa de los Puntos Gatillo Miofasciales (PGM) y áreas de dolor referido del músculo 
supraespinoso. Imagen de Simons, Travell y Simons (68). A, PGM centrales del músculo 
supraespinoso. B, PGM insercional del músculo supraespinoso. 




Los PGM del supraespinoso se suelen activar por llevar cargas de elevado peso, realizar 
trabajos como levantar objetos hasta la altura de los hombros, levantar objetos por 
encima de los hombros, elevaciones de los brazos de manera repetida o continuada en 
el tiempo (68). 
 
3.2.4.2 Puntos Gatillo Miofasciales del músculo infraespinoso 
 
Los PGM en este músculo son muy frecuentes debido a su papel como estabilizador de 
la articulación glenohumeral y su función de rotador externo. Los síntomas que suelen 
estar presentes son: fatiga del hombro, falta de fuerza con la prensión, pérdida del rango 
de movimiento normal , e incremento de la sudoración en el área donde el dolor es 
referido (68). 
 
Se pueden definir cuatro PGM en el músculo infraespinoso que generan un patrón 
característico de dolor referido (figura 3). Estos producen principalmente dolor en la 
zona anterior del brazo y a nivel profundo en la región del hombro, extendiéndose a lo 
largo del brazo por su cara anterolateral, lado externo del antebrazo, zona radial de la 
mano y eventualmente, a los dedos de la mano o a la región cervical (68).  
 
Los sujetos que sufren de la presencia de estos PGM suelen tener una dificultad en 
abrocharse el sujetador, vestirse con ese brazo, y la realización de otros movimientos 




Figura 3. Mapa de los Puntos Gatillo Miofasciales (PGM) y áreas de dolor referido del músculo 
infraespinoso. Imagen de Simons, Travell y Simons (68). 
 
3.2.5 TRATAMIENTO DE LOS PUNTOS GATILLO MIOFASCIALES EN EL 
DOLOR DE HOMBRO 
 
Las intervenciones más comúnmente usadas para los pacientes con quejas de hombro 
son los ejercicios, movilizaciones y masaje (85, 86). Las conclusiones actuales de 
revisiones sistemáticas describen como evidencia moderada el efecto del ejercicio 
terapéutico, terapia manipulativa y los antiinflamatorios no esteroideos (87, 88). Las 
intervenciones de fisioterapia muestran un resultado favorable para pacientes con 
quejas de hombro (49, 85, 88-91). Varios estudios han demostrado mejoría en el 




abordaje no quirúrgico de pacientes con síndrome de pinzamiento subacromial (88, 92, 
93). 
 
La terapia miofascial en el hombro es uno de los procedimientos más empleados en la 
práctica clínica del fisioterapeuta, en particular el tratamiento de los PGM (94). 
 
La técnica de compresión isquémica es un tipo de intervención de práctica habitual en 
el abordaje de PGM, basándose en la compresión sobre el punto desencadenando una 
respuesta dolorosa, que produce a su vez un aumento del metabolismo en la zona y un 
incremento del flujo sanguíneo posterior a su aplicación, mejorando de esta manera el 
dolor (95).   
 
Con el objetivo de determinar los efectos que se han obtenido en la literatura científica 
con el tratamiento de PGM en el dolor y la movilidad del hombro, nuestro grupo de 
investigación procedió a realizar un protocolo de revisión sistemática aprobado por la 
base de datos internacional de revisiones sistemáticas en salud y bienestar social 
PROSPERO (96). Doce estudios científicos fueron seleccionados al cumplir los criterios 
de inclusión, todos ellos emplearon tratamientos de inhibición de PGM mediante 
compresiones isquémicas o punción seca de músculos implicados en la movilidad del 
hombro. En ellos se encontraron resultados dispares en el ROM medido con 
inclinometría/goniometría, con hallazgos significativos en la movilidad activa y pasiva en 
rotación interna de hombro (97, 98), flexión, abducción y rotaciones de hombro (99), 
rotación interna y aducción pasiva (100). Varios de estos estudios demostraron la 
eficacia del tratamiento de PGM en escalas generales de dolor de hombro (97-99, 101-
108), y en el PPT valorado mediante algometría (98, 100, 102, 103, 105, 108).  
 
En la Tabla 1 se muestran los resultados de los estudios revisados que emplearon un 
tratamiento de PGM para valorar alguna de las 3 variables de esta investigación (PPT, 
ROM y escalas de dolor del hombro), detallando el abordaje utilizado tanto en el grupo 




Tabla 1. Características de los estudios y resultados principales en la movilidad y dolor de 
hombro de la revisión sistemática sobre el tratamiento de PGM y el dolor de hombro. 
Abreviaturas: GE, grupo experimental; GC, grupo control; G, grupo; PGM, Puntos Gatillo 
Miofascial; ROM, rango de movilidad articular; EVA, Escala Visual Analógica; ENV, Escala 
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Según estos resultados no se pueden sacar conclusiones definitivas del efecto que tiene 
el tratamiento de PGM en la mejoría del ROM activo y del dolor de hombro, son 
necesarios más estudios para aclarar qué movimientos específicos se benefician en 
mayor medida y el abordaje más adecuado para sujetos con patología de hombro.  
 
3.3 EL DIAFRAGMA 
 
3.3.1 ANATOMÍA FUNCIONAL DEL DIAFRAGMA 
 
El diafragma es una estructura musculotendinosa con forma de cúpula, es fina (de 2 a 4 
mm), cóncava en su parte inferior, y divide el pecho del abdomen (109). Existe una 
porción central tendinosa, el centro frénico, y una zona muscular periférica que se 
origina desde éste (figura 4), en lo que respecta a las inserciones anatómicas, tres 
regiones pueden ser identificadas: esternal, lumbar, y costal (110). 
 
 





Figura 4. Área supradiafragmática. Imagen modificada de la obtenida del estudio de Bordoni y 
Zanier (111).  
 
La porción esternal, la cual se origina a través de dos haces de músculos pequeños, va 
desde la parte posterior de la apófisis xifoides cercano al ápex y delimita una apertura 
denominada fisura de Larrey, por donde el tejido conectivo prepericardial se comunica 
con el tejido conectivo preperitoneal (112). Con ello, se podría vislumbrar la continuidad 
anatómica que proporciona el diafragma al relacionar la cavidad torácica con la 
abdominal (111), teniendo en cuenta que la superficie superior diafragmática se fusiona 
con la pleura pulmonar, mientras que la superficie inferior se funde con el peritoneo 
(113-115).  
 
Lateralmente, hay dos intersticios (uno de ellos es el foramen de Morgagni, donde 
discurre la arteria mamaria interna que se convierte a su paso en la rama epigástrica 
superior de la arteria torácica interna) que están relacionados con la pleura y el 
pericardio adyacente; importante mencionarlo porque es la vía donde pueden ocurrir 
una apertura y generar hernias anteromedial y retrocostoxifoidea (116). La sección 
costal o lateral se origina de la superficie interna y superior de las seis costillas inferiores 
por vía de seis interdigitaciones que se unen a aquellas procedentes del músculo 
transverso del abdomen (109, 110). A veces, el tracto costal junto con el tracto lumbar 
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crean el contorno de un intersticio triangular conocido como el triángulo de Bochdalek 
(o el triángulo lumbocostal), un sitio de posible presencia de hernia (117). 
 
La sección lumbar deriva de los pilares diafragmáticos medial, lateral e intermedio 
(figura 5), siendo necesario enfatizar el hecho que los dos primeros contactan con el 
tracto retropericardial y el perinefrítico, y su grasa asociada (118), siendo importante 
por dos razones: la primera, por ser una demostración mayor de la conexión continua 
existente entre varias estructuras corporales, y segundo, la grasa visceral es una fuente 
de información propioceptiva desde el mismo diafragma, y establece una vez más el 
papel jugado por este músculo afectando estructuras que están distantes entre ellas 
(119). Antes de insertarse al cuerpo vertebral, el pilar medial se desmarca a nivel de T11 
con sus haces musculares internos, dando lugar a la apertura del esófago, donde el 
esófago y los nervios vagos pasan (120). El pilar medial derecho, el cuál es más fino y 
largo que el pilar lateral, se convierte en un tendón plano que termina en la parte 
anterior de L2-L3, y a veces, L4; además del pilar derecho hay un tracto pequeño 
conocido como el medial accesorio o pilar intermedio, su tendón va entre L1 y L2 (121). 
Una apertura vertical es visible entre este pilar y el pilar medial derecho, donde el nervio 
esplácnico mayor y la raíz media de la vena ácigos discurren, y el diafragma aquí es 
también atravesado por nervios esplácnicos pequeños (122, 123). El pilar medial 
izquierdo termina en un tendón plano entre L2 y L3 (121), y de nuevo un pilar accesorio 
es trazable, dibujando el contorno de una apertura para el nervio esplácnico mayor y la 
raíz media de la vena hemiácigos (122, 123). Sus tendones están formados por un arco 
tendinoso delante de T12 y está atravesado por la arteria aórtica y el conducto torácico 
(120, 124). Los pilares laterales se insertan aquí y se dividen en dos robustos tendones: 
uno, el ligamento arqueado medial (por encima del músculo psoas) haciendo puente 
entre el cuerpo vertebral de L1 y la apófisis transversa (125), y el otro, el ligamento 
arqueado lateral (por encima del músculo cuadrado lumbar) conecta el proceso 
transverso de L1 y el ápex de la costilla duodécima (126). Los ligamentos arqueados 
medial y lateral actúan como puente entre la fascia toracolumbar posteriormente y la 
fascia del transverso anteriormente (115, 127, 128). Las porciones musculares del 
diafragma son continuas a las del músculo transverso del abdomen, formando una hoja 
continua con la fascia lumbar y la vaina del recto del abdomen (109). 






Figura 5. Área subdiafragmática. Imagen modificada de la obtenida del estudio de Bordoni y 
Zanier (111). 
 




- La vena cava inferior y algunas ramas del nervio frénico derecho atraviesan el 
diafragma en la parte derecha de su tendón central a nivel de la vértebra T8.  
- El hiato esofágico se encuentra a nivel de la vértebra T10 formado por un 
conjunto de fibras musculares en el lado central izquierdo del diafragma. Permite 
el paso del esófago, de los troncos nerviosos del vago izquierdo y derecho, ramas 
esofágicas de los vasos gástricos izquierdos, y vasos linfáticos. 
- El hiato aórtico que se encuentra anterior al cuerpo de la vértebra T12 en la 
región crural. Permite el paso de la aorta, el conducto torácico y la vena ácigos. 
 
Orificios menores: 
- La apertura menor de la región derecha de la zona crural del diafragma. Permite 
el paso de los nervios esplácnicos mayores y menores derechos. 
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- La apertura menor de la región izquierda de la zona crural del diafragma. Permite 
el paso de los nervios esplácnicos mayores y menores izquierdos y de la vena 
hemiácigos. 
- La apertura por donde pasa el tronco nervioso simpático que discurre por debajo 
y posterior a los arcos lumbocostales mediales. 
- El foramen de Morgagni, que se encuentra en el tejido areolar entre el esternón 
y la parte costal del diafragma. Permite el paso de la rama epigástrica superior 
de la arteria torácica interna y los linfáticos de la pared abdominal. 
- Los arcos lumbocostales medial y lateral pueden contener tejido areolar que, 
cuando está presente, separa la superficie superior y posterior del riñón con 
respecto a la pleura. 
 
Esta descripción muestra como el diafragma es un importante punto de información de 
diferentes áreas del cuerpo que se relacionan a él, y también una fuente de información 
por sí misma (111). 
 
3.3.2 BIOMECÁNICA DEL DIAFRAGMA 
 
El diafragma es considerado el principal músculo de la respiración responsable de 
mantener el cambio correcto del volumen pulmonar en el momento de la inspiración 
del ciclo respiratorio, ya que tiene la más alta contribución del trabajo total realizado de 
entre todos los músculos inspiratorios (desde 60 al 80%) (130). 
 
El diafragma genera un movimiento craneocaudal de su cúpula durante su contracción 
(131). Durante la respiración calmada, la disminución de la longitud axial del diafragma 
(mayormente la parte de la cúpula) es entre 1 a 3 cm, mientras que el incremento de los 
diámetros sagital y coronal de la parrilla costal es solo de aproximadamente 0,3 a 0,5 cm 
respectivamente (132). Por lo tanto, el más importante cambio en la forma del 
diafragma durante la respiración tranquila ocurre cuando sus fibras se contraen y la 
parte de la cúpula del diafragma desciende. Este cambio es el responsable de la mayor 
parte de la variación en volumen. Debido al mayor desplazamiento axial de las cúpulas 




que se produce, el diafragma es a veces referido como un músculo que se contrae como 
un pistón (132). 
 
Como comenta Barral (133), el diafragma es capaz de realizar más de 20000 
movimientos al día, arrastrando consigo a los pulmones y las vísceras abdominales. El 
diafragma separa estas dos regiones, descendiendo en la inspiración para permitir que 
la cavidad torácica aumente su volumen. En lo que respecta a la zona abdominal, la parte 
anterior se desplaza hacia delante para permitir el descenso diafragmático, ya que las 
estructuras óseas como columna vertebral y pelvis no son deformables y el espacio 
residual entre los órganos es mínimo (133). 
 
Campignion (134) describe tres tipos de respiraciones, donde el diafragma siempre es el 
actor principal: 
 
a.- La respiración de tipo adinámica: es la respiración de reposo al estar acostado, 
sentado o en cuadrupedia, y corresponde a las necesidades mínimas de oxígeno dada la 
inactividad del sujeto. Esta respiración es únicamente diafragmática, donde éste se 
contrae, empujando la masa visceral y al final de su excursión encuentra una resistencia 
y despliega un poco la base del tórax que aumenta ligeramente su volumen inferior.  
 
b.- La respiración dinámica: corresponde a la respiración en estado de vigilancia, de pie 
en actividad y necesita de la activación de diferentes músculos para mantener la 
erección de la columna vertebral y su equilibrio estático, por ejemplo: escalenos, 
intercostales externos, transversos espinosos, dorsal largo. Esta activación accesoria 
permite al diafragma el realizar su acción principal. El movimiento de espiración es 
pasivo, produciéndose la relajación de las acciones musculares salvo aquellos que 
permiten la vigilancia vertebral, en particular a nivel cervical. El esternón es mantenido 
en buena posición en todo momento por la tonicidad de los rectos mayores del 
abdomen.  
 
c.- La respiración forzada: en ésta interviene además aquellos músculos del cuerpo que 
tienen función de abductores/separadores en el caso de la inspiración, ya que se 
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promueve la posición de separación de caderas y hombros, costillas abiertas en 
separación y tórax ancho. Los músculos aductores/aproximadores del cuerpo 
intervienen en la fase de espiración reduciéndose las dimensiones corporales en el plano 
frontal. Este tipo de respiración pone en acción a músculos relevantes en la biomecánica 
del hombro como el serrato anterior, el angular de la escápula y el dorsal ancho, el cual, 
a partir de un punto fijo ilíaco, puede llevar hacia abajo las 4 últimas costillas en la fase 
de espiración. 
 
3.3.3 INFLUENCIA DEL DIAFRAGMA SOBRE OTRAS FUNCIONES 
CORPORALES 
 
El músculo diafragma asiste a la respiración, pero también tiene muchas funciones 
conectadas a la salud corporal (135). Es importante para la postura, para una apropiada 
función pélvica y oral (fonación y deglución). También estabiliza la columna cervical y el 
desfiladero torácico, y es importante para los sistemas vascular y linfático (111). 
 
El diafragma puede influir el movimiento del corazón debido a que el saco pericárdico 
está conectado al diafragma por los ligamentos frénico-pericardiales (136) y afecta a la 
circulación de la vena cava (137) y al retorno venoso hacia el corazón (138). Además, el 
movimiento diafragmático es conocido por la contribución al incremento del ritmo 
cardíaco durante la inhalación (139). Otro estudio científico (140) describió cómo los 
gradientes de presiones creados por el movimiento del diafragma pueden influenciar la 
dinámica del flujo linfático y afectar a los sistemas gastrointestinal y cardiovascular. El 
flujo linfático es por tanto influenciado por la compresión miofascial existiendo una 
interrelación entre los sistemas corporales (141). 
 
Teniendo en cuenta la función del músculo, es posible identificar dos áreas en el 
diafragma: la región costal que es la responsable de la correcta respiración, y la región 
crural, que corresponde a una porción muscular cruzada que da forma al hiato aórtico y 
al hiato esofágico, previniendo el reflujo gastroesofágico (111). Esta división es debida a 




que, durante la deglución y el vómito, estas regiones diafragmáticas deben trabajar en 
distintos momentos y con una diferente inervación (142). 
 
El rol del diafragma en el contexto de desórdenes de la función intestinal está justificado 
por su función dependiente del sistema nervioso autónomo y también porque es un 
músculo estriado cuyo movimiento afecta de gran manera al intestino delgado y grueso 
(143). La conexión entre el nervio vago y el nervio frénico implica una inhibición de este 
último cuando la región crural del diafragma para de trabajar para mandar el bolo 
alimenticio hacia el estómago (142). 
 
Distintos autores han valorado la influencia de la terapia sobre el músculo diafragma en 
alteraciones digestivas como el síndrome de intestino irritable (143) y el reflujo 
gastroesofágico (144). Este último estudio (144) comparó las presiones manométricas 
del esfínter esofágico inferior antes e inmediatamente después de un tratamiento 
manual sobre el diafragma en pacientes con reflujo gastroesofágico, encontrando un 
beneficio tras la intervención. 
 
Otro aspecto a valorar es la relación entre el diafragma respiratorio y el diafragma 
pélvico. Se ha observado que existe una mejora significativa en parámetros respiratorios 
y una disminución de la movilidad diafragmática cuando el suelo pélvico permanece 
contraído (145). Durante la respiración normal, o en situaciones como el toser u otras 
alteraciones fisiológicas diafragmáticas, un cambio simétrico de este músculo con el 
suelo pélvico puede ser observado (146). Este proceso ha sido confirmado mediante 
estudios de resonancia magnética a tiempo real en sujetos vivos con el objetivo de 
controlar y responder a cualquier cambio de presión intraabdominal, asegurando en 
todo momento la estabilidad del tronco y el mantenimiento de la continencia urinaria 
(146). Diferentes estudios han mostrado que antes de la inspiración, la actividad 
eléctrica puede ser observada en los músculos del suelo pélvico, siendo la misma 




3.3.4 TERAPIA MANUAL DEL DIAFRAGMA Y SU APLICACIÓN 
 
3.3.4.1 Técnicas de terapia manual del diafragma  
 
Las técnicas de estiramiento de la musculatura, liberación miofascial y masaje de tejido 
blando están incluidas en lo que son conocidas como técnicas de terapia manual (147). 
Muchos estudios apoyan que la terapia manual sobre el diafragma aumenta su 
movilidad mejorando la función respiratoria, favoreciendo el flujo linfático del árbol 
bronquial y reduciendo la congestión de las vías aéreas (147).  
 
En relación a la terapia manual sobre el diafragma, las técnicas de estiramiento y la 
liberación miofascial diafragmática son las más frecuentemente estudiadas en la 
literatura científica.  
 
Las técnicas de estiramiento han sido usadas en muchos estudios con efectos 
demostrados sobre el incremento del control muscular, flexibilidad, y ganancia del rango 
articular (148, 149). Además, las técnicas de estiramiento han sido sugeridas al ser 
eficientes en promover variables respiratorias como la presión respiratoria máxima, 
expansión torácica y movilidad abdominal (150). Este tipo de técnica es una de las más 
usadas debido a sus múltiples beneficios y sus pocas contraindicaciones (151). 
 
La liberación miofascial manual es una intervención que intenta estirar de forma 
indirecta las fibras musculares diafragmáticas para reducir la tensión generada por los 
PGM, normalizar la longitud de sus fibras, y promover una mayor efectividad de la 
contracción muscular, consiguiendo un incremento de la movilidad de la parrilla costal 
(152, 153). El comúnmente usado terminó “relajación o liberación tisular”, en relación 
al resultado del tratamiento de los desequilibrios musculares, es típicamente razonado 
desde una perspectiva estructural y mecánica (154). El tejido conectivo es conocido por 
estirarse tras una carga estática debido a sus propiedades viscoelásticas innatas; sin 
embargo, este efecto es transitorio y dependiente de la duración y el modo de 
estiramiento (155). El fenómeno palpable de liberación descrito por profesionales, 
puede ser explicado por una modificación de la sensación nociceptiva o de cambios 




reflejos (156, 157). Estas técnicas son generalmente aplicadas con movimientos de baja 
velocidad, y el mecanismo de acción está basado en la sensibilidad de los órganos 
tendinosos de Golgi (158). Se tiene la hipótesis que la técnica de liberación manual del 
diafragma provee de una mayor flexibilidad de los músculos respiratorios y en la cavidad 
torácica, además de un incremento en la relación longitud tensión, lo cual permite un 
efecto positivo en el desarrollo de la mecánica respiratoria (159). Las técnicas de 
liberación diafragmática son ampliamente conocidas y usadas en la práctica clínica, y no 
han sido evidenciados ningún tipo de contraindicaciones o de efectos secundarios (160, 
161). 
 
En esta investigación no se consideró diferenciar las técnicas de estiramiento con las de 
liberación miofascial, demostrándose que ambas están diseñadas para relajar el 
diafragma en su estado de reposo, aumentando su función de contracción y relajación 
(159). En un trabajo científico (159) se encontró que tanto la técnica de liberación del 
diafragma como la técnica de estiramiento del mismo obtuvieron diferencias 
estadísticamente significativas en la movilidad del diafragma y la expansión torácica sin 
que hubiera una diferencia entre estas dos técnicas.  
 
Desde un punto de vista terapéutico, la terapia manual del diafragma puede ser usada 
como una herramienta clínica efectiva con una respuesta inmediata (160), mejorando la 
viscoelasticidad muscular y consecuentemente reduciendo la rigidez muscular e 
incrementando la movilidad torácica (162-165). Ha obtenido beneficios en ganancia de 
movilidad espinal (151, 160, 166) y de la cadena muscular posterior (160, 166). Se ha 
demostrado su beneficio a nivel respiratorio mejorando la función pulmonar de 
pacientes con EPOC (167), aumentando la movilidad diafragmática en esta misma 
patología (161), incrementando significativamente la capacidad vital forzada (FVC), el 
volumen espirado máximo en el primer segundo de la espiración forzada (FEV1) y la 
capacidad funcional (FC) (168), y consiguiendo una mejora en la presión espiratoria 
máxima (169).  
 
Dentro de la metodología del tipo de intervención que han utilizado estudios publicados 
que abordaran la terapia manual sobre el diafragma, varios de ellos obtuvieron 
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resultados positivos utilizando una sola técnica (151, 159-161, 166, 170), mientras otros 
trabajos de investigación emplearon protocolos más completos de técnicas de relajación 
diafragmática (158, 168, 169, 171, 172). Únicamente dos estudios evaluaron el efecto 
musculoesquelético de este tipo de técnicas con más de un día de intervención (161, 
171). 
 
3.3.4.2 Efectos musculoesqueléticos de la terapia manual del diafragma 
 
Los efectos musculoesqueléticos de la terapia manual del diafragma en la literatura 
científica fueron investigados realizando previamente un protocolo de revisión 
sistemática que fue aprobado por la base de datos PROSPERO (173), excluyendo 
aquellos estudios que valoraron únicamente parámetros respiratorios. Después de 
analizar las diez investigaciones seleccionadas, se encontró que la terapia manual sobre 
el diafragma obtuvo beneficios en la movilidad de este músculo valorada mediante 
ecografía (159, 161, 172), movilidad de la parrilla torácica (151, 158-160, 169) y 
abdominal (151, 158, 169) durante el ciclo respiratorio, aumento de la flexibilidad de la 
cadena posterior (151, 158, 160, 166), y mejoras en parámetros relacionados con la 
columna lumbar (158, 171) y cervical (160, 166, 170).  Ninguno de los estudios 
encontrados utilizó este tipo de técnica para valorar resultados en la región del hombro. 
 
En la tabla 2 se reflejan los distintos estudios que utilizaron el abordaje manual del 
diafragma para conseguir efectos a nivel musculoesquelético (173), incluyendo los 













Tabla 2. Características, metodología y resultados principales de los estudios que investigaron 
los efectos de la terapia manual del diafragma a nivel musculoarticular. 
*Estudio que no especifica la muestra de cada uno de los grupos. 
Abreviaturas: GE, grupo experimental; GC, grupo control; G, grupo; EPOC, Enfermedad 
Pulmonar Obstructiva Crónica; MPQ, Short-Form McGill Pain Questionnaire; EVA, Escala Visual 
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No tenemos constancia de la existencia en la literatura científica de ninguna otra 
revisión que haga referencia a los efectos a nivel de movilidad y dolor del tratamiento 
manual del músculo diafragma, es por ello que nuestro protocolo de revisión sistemática 
es el primero, encontrándose aprobado y pendiente de publicación (173). La falta 
además de trabajos científicos que utilicen este tipo de técnicas en población con 
patología musculoesquelética, habiendo encontrado un único estudio (171), y en la 
región del hombro en particular, hacen de esta investigación una aplicación novedosa 
del tratamiento del músculo diafragma en la sintomatología de las lesiones del manguito 
rotador. 
   
3.3.5 GIMNASIA ABDOMINAL HIPOPRESIVA Y DIAFRAGMA  
 
La Gimnasia Abdominal Hipopresiva (GAH) (175-177) se define como una técnica de 
tratamiento postural que busca activar distintos grupos musculares que son 
antagonistas del diafragma en lo que respecta a su acción en la postura del sujeto . Con 
la ayuda de esta intervención se conseguiría disminuir la presión tanto intratorácica 
como intraabdominal (176-178). 
 
En la revisión de la literatura científica se ha encontrado un total de siete estudios (175, 
176, 179-183) en los que se puede extraer la importancia que tiene el músculo diafragma 
en la GAH. Del análisis de ellos se concluye con la idea que no hay un consenso del efecto 
que produce ésta en el diafragma.  
 
Por un lado existen investigaciones (175, 176, 179, 180) que han hablado de un efecto 
de normalización e incluso relajación del diafragma, considerando que el elevado tono 
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de éste es la causa fundamental de la hiperpresión cuantitativa abdominal. Como 
comenta Caufriez (175), se conseguiría un “trasvase de tonicidad neurológica”  
solicitando la contracción de músculos “hipotónicos”, antagonistas del diafragma a nivel 
postural, consiguiendo con ello la reducción de la presión tanto intratorácica como 
intraabdominal (176). Este autor planteó que en estado de hipoxia e hipercapnia se 
estimula el centro neumotáxico (184), el cual activa el centro bulbar ventral inhibiendo 
la contracción del diafragma, facilitando su relajación postural, y activando la 
musculatura abdominal y del suelo pélvico a través de un circuito neurológico 
divergente. 
 
Por otro lado, una investigación (183) encontró una falta de evidencia científica que la 
GAH relaje el diafragma y un aumento del trabajo respiratorio de este músculo en la fase 
de inspiración del ejercicio, sugiriendo que se debería investigar de manera más 
protocolizada. Dos de los estudios (181, 182) enfocados en el suelo pélvico y la 
incontinencia urinaria, no determinaron el efecto específico en dicho músculo pero sí 
un beneficio sobre la coordinación entre el diafragma, musculatura abdominal y suelo 
pélvico (181) y un efecto de succión sobre las vísceras pélvicas que lograría la reducción 
de la tensión ligamentosa al producirse el ascenso del diafragma, consiguiendo de esta 
forma: disminuir la presión intrabdominal durante el ejercicio, generar una contracción 
refleja de la musculatura de la cincha abdominal, que se encuentra generalmente 
flácida, y activar por vía refleja la musculatura perineal (182). Incluso se ha sugerido el 
incluir ejercicios de fortalecimiento del suelo pélvico en programas de rehabilitación 
respiratoria (145). 
 
Hodges et al. (185) indicaron en su estudio que la contracción del diafragma contribuye 
a incrementar la presión intraabdominal antes del inicio del movimiento del hombro, y 
que ésta es independiente a la fase de la respiración. Los autores vieron cómo las 
presiones gástricas y transdiafragmáticas se incrementaron justo después del comienzo 
de la actividad electromiográfica del diafragma y 63 milisegundos antes del comienzo de 
los movimientos rápidos de flexión del hombro. Las medidas tomadas mediante 
ecografía revelaron que las fibras costales diafragmáticas se acortaron y luego se 
estiraron progresivamente durante el incremento de la presión transdiafragmática, 




sugiriendo que el diafragma se contrae de forma excéntrica siguiendo la contracción del 
transverso del abdomen y de los músculos del suelo pélvico (185).  
 
El diafragma podría contribuir al control de las fuerzas dinámicas procedentes del 
movimiento del miembro superior y de la columna vertebral vía incrementando la 
presión intraabdominal (186, 187) o mediante la prevención del desplazamiento del 
contenido abdominal (188). El incremento de la presión intraabdominal podría extender 
la columna lumbar y así asistir al control de la orientación espinal (187). En relación con 
esta propuesta, se ha visto que la actividad diafragmática se incrementó en pacientes 
tetrapléjicos cuando el tronco fue posicionado en flexión (189) y la actividad extensora 
del tronco decreció cuando la presión abdominal fue incrementada por la contracción 
diafragmática (190).  
 
El efecto de la GAH en el dolor y la movilidad en pacientes con patología del hombro no 
está investigado en la literatura científica, aunque cambios de actividad del músculo 
diafragma han sido asociados al movimiento activo de los miembros superiores (185, 
187).  
 
3.4 RELACIÓN DIAFRAGMA-HOMBRO A TRAVÉS DEL 
SISTEMA NERVIOSO 
 
3.4.1 EL NERVIO FRÉNICO Y SU INFLUENCIA EN EL HOMBRO 
 
Un aspecto importante previo a esta investigación fue analizar el estado actual de la 
relación del músculo diafragma y de la región del hombro a través del sistema nervioso. 
Estas dos regiones reciben inervación procedente de segmentos medulares comunes, 
por un lado el diafragma es inervado por el nervio frénico procedente de C3-C5, 
mientras que los miembros superiores son inervados por el plexo braquial C4-T2 (191), 
siendo la raíz medular C5 la que se encarga principalmente de la inervación de la cápsula 
articular del hombro y del manguito rotador (19). 
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Nuestro grupo de investigación desarrolló una revisión sistemática recientemente 
publicada sobre el nervio frénico y su posible influencia en el dolor de hombro, basada 
en dos líneas de trabajo (192). Por un lado, estudios forenses que señalaron las 
variaciones anatómicas del nervio frénico tanto en su origen, y su posible conexión con 
raíces que forman el plexo braquial, como en la presencia o no del nervio frénico 
accesorio, la variación más común del nervio frénico descrita en la literatura científica 
(193). La otra línea de búsqueda de esta revisión comprendió la alta incidencia de dolor 
de hombro tras procedimientos quirúrgicos viscerales (toracotomías, laparoscopias y 
cesáreas) y su relación con el nervio frénico, demostrando la existencia de señales 
aferentes nociceptivas procedentes de las ramas periféricas del músculo diafragma 
(194). 
 
Estos aspectos son considerados en los dos puntos a continuación. 
 
3.4.1.1 Origen segmentario del nervio frénico 
 
Con respecto a este punto, las 5 investigaciones forenses seleccionadas demostraron 
que existe variabilidad en el origen del nervio frénico, mostrándose las raíces nerviosas 
C4 y C5 como las más frecuentes en los cadáveres analizados en los estudios (192), 
siendo éstas el origen en el 53.5% de los cadáveres diseccionados por uno de ellos (195), 
el estudio con una mayor muestra de todos los seleccionados. Otro trabajo científico 
(196)  encontró que el nervio frénico se originó completamente del plexo braquial en el 
20 % de los cadáveres, lo que podría conllevar en una parálisis del músculo diafragma 
en caso de daño neural a este nivel. Hay que tener en cuenta que el plexo braquial está 
compuesto comúnmente por la raíz 5ª, 6ª, 7ª y 8ª cervical y 1ª torácica aunque existe 
un elevado porcentaje de casos donde recibe inervación de la 4ª cervical (197). Los 
sujetos de cada una de las investigaciones incluidas y sus resultados, según los distintos 









Tabla 3. Resultados de los estudios que abordan las variaciones del nervio frénico en 
cadáveres. 
Estudio Tamaño de muestra Género (M/F) Origen del nervio frénico 
Routal y Pal. (1999) (198) 8 __ C3-C5 
 















































Otra conexión importante del nervio frénico con el plexo braquial fue descrita por dos 
estudios (195, 196) con la presencia del nervio frénico accesorio, que discurre lateral al 
nervio principal para luego unirse con él. Se origina habitualmente del nervio subclavio 
(C5-C6), el cuál inerva al músculo subclavio, que tiene especial relevancia en la movilidad 
de la primera costilla y la clavícula (195). La presencia de dicho nervio se ha visto hasta 
en el 60,6% (201) y 53,3% de los casos (193). Según una revisión reciente (202), el nervio 
frénico accesorio está presente en más de un tercio de la población y se origina 
comúnmente desde el ansa cervical o el nervio subclavio. 
 
Estos hallazgos se relacionan con un estudio científico (203), el cual encontró en 
humanos una asociación de ramas nerviosas entre el nervio frénico y el nervio 
supraescapular que denominó “comunicación frenicosupraescapular”. Estas fibras 
pertenecen al componente más anterior del plexo braquial estando estrechamente 
asociadas con los nervios anteriores tales como, el nervio frénico, subclavio e incluso el 
pectoral. El nervio supraescapular es responsable de la inervación de hasta el 70% de la 
articulación del hombro (204), se origina en los ramos ventrales de los nervios cervicales 
de C4, C5 y C6 (205) y, según autores (206), recibe fibras procedentes tanto de la división 
anterior como de la posterior de la raíz de C4. Según ellos, existe una prevalencia de la 
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rama comunicante del nervio frénico con el plexo braquial del 23 al 62% en función de 
los estudios (206). Las fibras de esta rama comunicante pueden llegar a unirse a los 
nervios supraescapular, pectoral lateral, musculocutáneo, subescapular, axilar y radial 
(207). Además, se ha demostrado cómo el nervio frénico accesorio se origina en algunas 
ocasiones del nervio supraclavicular, y que el bloqueo anestésico de este último está 
asociado a un 50% de incidencia de hemiparesia de diafragma (201). Los nervios 
supraclaviculares laterales proceden de los niveles C3-C4 del plexo cervical, segmentos 
que comparten con el nervio frénico (C3-C4-C5), discurren oblicuamente por la 
superficie del músculo trapecio y el acromion, e inervan la piel de la parte superior, 
posterior y anterior del hombro (208). Los síntomas más frecuentes de la irritación o 
atrapamiento de estos nervios son el dolor cervical y de hombro, que aparecen como 
resultado del sobreuso de la articulación del hombro en actividades deportivas o 
laborales por (208). 
 
Los estudios analizados en esta revisión dan a entender que la relación entre el músculo 
diafragma y la región del hombro puede tener una vía importante de conexión a través 
del nervio frénico y de sus raíces de origen a nivel cervical (C4-C5), que son comunes a 
nervios tan importantes en la funcionalidad del hombro como el nervio supraescapular 
y subclavio entre otros. 
 
3.4.1.2 Dolor de hombro tras procedimientos quirúrgicos viscerales y su relación con 
el nervio frénico  
 
26 estudios científicos experimentales y prospectivos fueron seleccionados para atender 
los objetivos propuestos en el segundo punto del trabajo de investigación de esta 
revisión sistemática (192), y fueron clasificados en función del procedimiento quirúrgico 
visceral empleado, el cuál pudiera alterar distintas estructuras relacionadas con el 
nervio frénico: a) toracotomía (15 estudios) (209-223), b) laparoscopia (8 estudios) (224-
230), c) cesárea (3 estudios) (231-233). En ellos se observó una alta incidencia de dolor 
de hombro tras cirugía visceral, que llegó a ser de hasta el 97 % de los sujetos 
intervenidos por toracotomía (214), de hasta el 71,4% de los intervenidos por 
laparoscopia (224) y de hasta el 40% de las mujeres intervenidas por cesárea (232). 




En la revisión se encontró que la infiltración con anestésico en las inmediaciones del 
nervio frénico fue el tratamiento más efectivo para reducir el dolor de hombro ipsilateral 
tras cirugía torácica (209-211, 215, 220). También se demostró que la utilización de una 
irrigación con anestésico intraperitoneal durante la laparoscopia obtuvo resultados 
significativos en la disminución del dolor de hombro comparándolo con un grupo control 
al que se le administró una solución salina (225, 226, 228, 229, 234). En el caso de las 
cirugías por cesárea, los  estudios encontrados responsabilizaron la alta incidencia de 
dolor de hombro postquirúrgico a la irritación que se produce a nivel peritoneal, 
produciendo un daño del nervio frénico por distensión o por presión sobre el peritoneo 
parietal al cuál inerva, que podría causar una severa irritación del nervio C5 generando 
un dolor referido en los nervios axilar, mediano, radial y musculocutáneo (232). 
 
En la Tabla 4 se reflejan las características de cada uno de los estudios, los distintos 
abordajes utilizados para mitigar el dolor de hombro, la incidencia de éste tras los 
diferentes tipos de cirugía, los resultados más significativos y los posibles orígenes del 
dolor de hombro de los trabajos científicos analizados y que han quedado descritos de 
una forma más completa en la revisión sistemática publicada (192), para así comprobar 
cómo explican la relación del hombro con estructuras viscerales alejadas de él. 
 
Tabla 4. Características y resultados de estudios que abordan el dolor de hombro tras 
procedimientos quirúrgicos viscerales y su relación con el nervio frénico. 






GE          GC 
Tipo de 
intervención 




de hombro post- 
tratamiento 
    GE              GC 
 
 
   Resultados significativos 
 
Teoría sugerida de 
origen de dolor de 
hombro 
Scawn et al.  
(2001) (220) 








La infiltración del nervio 
frénico redujo la incidencia 
de SP 
 
Vía nervio frénico 
 























Vía nervio frénico 
(improbable origen 
local del hombro) 
Pennefather et 














El dolor no disminuyó tras 
ninguna de las 
intervenciones 




Mac et al. 
(2005) (214) 




Acetaminofeno disminuyó el 
SP cuando fue dado 
preventivamente y 
regularmente 
Vía nervio frénico 
 
Danelli et al. 
(2007) (210) 








La infiltración del nervio 
frénico redujo la incidencia y 
retrasó el comienzo de SP 
 
Vía nervio frénico 
 
Huot et al. 
(2008) (213) 




El dolor no disminuyó tras 
ninguna de las 
intervenciones 
DNR 
Reeve et al. 
(2010) (218) 




hombro en GE 
__ __ 
Menos SP, menos dolor total 
tras el alta, mejor función del 
hombro a los 3 meses 
DNR 
Martínez-
Barenys et al. 
(2011) (215) 











La infiltración del nervio 
frénico redujo la incidencia y 
la intensidad de SP 
 
Vía nervio frénico 
 
Ozyuvaci et al. 
(2013) (216) 






Menor SP tras el bloqueo 





Gonzalez et al. 
(2015) (212) 
Toracotomía 25 25 
TENS aplicado 
en el GE __ __ 
Menor SP a la flexión de 
hombre a las 48 y 72h post- 
cirugía 
Vía nervio frénico o 
reactivación de una 
lesión de hombro 
previa 
Blichfeldt-
Eckhardt et al. 
(2016)  (209) 






La infiltración del nervio 
frénico redujo la incidencia y 
la intensidad de SP 
 
Vía nervio frénico 
 


























La infiltración del nervio 
frénico redujo la incidencia y 
la intensidad de SP 
 
Vía nervio frénico 
 
Pipanmekaporn 
et al. (2018) 
(223) 






intravenoso redujo la 
incidencia y la intensidad de 
SP 
SP referido vía 
nervio frénico o una 
mezcla de dolor 
referido y dolor 
musculoesquelético 
Woo et al. 
(2018) (222) 









El bloqueo interescalénico 
redujo la incidencia de SP y 
redujo el dolor en los lugares 
de incisión 
Vía nervio frénico o 
alteración del 

























El bloqueo interescalénico 
redujo la incidencia de SP 
pero no en la zona escapular 
Origen 
multifactorial 
Cunniffe et al. 
(1998) (234) 
Laparoscopia 55 50 
Anestesia 
intraperitoneal 
(en cada cúpula 
del diafragma) 
7% 42% 
El anestésico redujo la 
incidencia, la intensidad de 
SP y los requerimientos 
analgésicos postoperatorios 
Irritación peritoneal 
vía nervio frénico 
 

















e intravenosa y 
antiinflamatorio 
__ __ 
Los 3 grupos que recibieron 
anestesia intraperitoneal o 
antiinflamatorio intravenoso 
tuvieron menor SP que el GC 
que recibió suero salino 
Irritación peritoneal 
vía nervio frénico 







y en lugares de 
incisión 
__ __ 
Mejoras similares en el SP en 
ambos grupos (GE recibían 
anestésico tanto 
intraperitoneal como en los 
lugares de incisión y GC solo 
a nivel intraperitoneal 
Irritación peritoneal 
vía nervio frénico 
 


















El SP fue inferior tanto en el 
grupo que recibió anestesia 
intraperitoneal como el que 
la recibió en lugares de 
incisión. El SP fue inferior en 
el grupo intraperitoneal 
comparado al grupo de los 























La incidencia e intensidad de 
SP fue inferior en las 
primeras 8h en los grupos 
que usaron anestésico y 
opioide comparado con el 
que usó suero salino 
DNR 














El SP izquierdo fue inferior 
en el grupo de inyección 
intraperitoneal de 
bicarbonato sódico y tuvo 
una intensidad de dolor 
media inferior. El SP derecho 
fue inferior en el grupo de 






vía nervio frénico 
 



















El SP y escalas generales de 
dolor fueron inferiores en los 
2 grupos que usaron 
anestésico comparado con el 
grupo control que usó suero 
salino 
Irritación peritoneal 
vía nervio frénico 
 
Kaushal-Deep 





















El SP fue inferior en el grupo 
que usó anestésico 
intraperitoneal comparado 
con los otros 2 grupos 
Irritación peritoneal 
vía nervio frénico 
 
Zirak et al. 
(2012) (232) 


















La incidencia e intensidad de 
SP fue menor en el grupo de 
anestesia espinal. La 
localización principal del 
dolor fue en el hombro 
derecho y la severidad del 
dolor fue moderada 
Irritación peritoneal 
vía nervio frénico 
Tappauf et al. 
(2013) (233) 








analgésicos y el SP 
postoperatorio fue 
significativamente inferior 
tras una cesárea 
extraperitoneal 
Irritación peritoneal 
vía nervio frénico 
 
Abbas et al. 
(2017) (231) 







La incidencia de SP 
intraoperatorio fue menor 
en el grupo que se 
administró antiinflamatorios. 
Irritación peritoneal 




Las conclusiones a las que se llegaron en esta revisión (192) fueron: 
- El nervio frénico, responsable de la inervación del diafragma, presenta 
habitualmente conexiones con el plexo braquial a través de las raíces nerviosas 
cervicales C4 y C5. 
- Existe una alta incidencia de dolor de hombro tras procedimientos quirúrgicos 
viscerales, siendo la causa más probable el dolor referido por conducción del 
nervio frénico. 
- La infiltración anestésica del nervio frénico es la alternativa más efectiva y segura 
para disminuir la incidencia y la intensidad del dolor de hombro en pacientes 
sometidos a toracotomía. 
- El nervio frénico contiene fibras nerviosas aferentes significativas procedentes 
de la pleura y el peritoneo. 
- Procesos patológicos que afecten a vísceras torácicas y aquellas con relación con 
el peritoneo pueden generar sintomatología de dolor referido vía nervio frénico 
y se deberían tener en cuenta en el abordaje multidisciplinar del paciente con 
patología de hombro. 
Los resultados encontrados en estas dos líneas de la revisión (192) apoyan el presente 
trabajo de investigación, demostrando la relación que tiene el músculo diafragma con la 
región del hombro a través del nervio frénico. 
 
Existen otras investigaciones que han reafirmado esta conexión. Un estudio que empleó 
la manipulación eléctrica del nervio frénico con estimulación intradiafragmática a través 
de electrodos implantados mediante laparoscopia en el diafragma cercanos a la 
terminación del nervio frénico encontró que el marcador de ritmo del diafragma fue una 
alternativa a la ventilación mecánica en pacientes con daño medular cervical alto (por 
encima del dermatoma de C4), y que como complicaciones presentó un dolor asociado 
a la estimulación del frénico, que consistió en dolor de hombro y cervical bilateral 
(dermatomas C3-C5) (235). Los autores no observaron estas complicaciones en 
pacientes a los que se les implantaron los electrodos de forma intratorácica (el método 
más seguro a nivel de dolor). 
 




Es de reseñar la relación que se estableció en un trabajo científico (236) entre el hombro 
y el diafragma a través del nervio frénico, en él tiñeron células ganglionares espinales 
cervicales de ratas con marcador fluorescente, pusieron tinte en un nervio cutáneo del 
hombro y otro en el diafragma. Ellos encontraron claramente la existencia de células 
ganglionares cervicales procedentes de C3-C4 con una rama colateral superficial hacia 
la piel del hombro y otra rama profunda colateral hacia el diafragma. Los autores 
argumentaron que las células ganglionares de ese nivel tienen impulsos sensoriales 
procedentes tanto del diafragma como de la piel del hombro, pudiendo explicar el 
fenómeno bien conocido de dolor referido de la región del hombro derecho después de 
una irritación de la porción central del diafragma derecho. 
 
Una investigación (111) explicó la manera en la que una disfunción del nervio frénico 
podría afectar al miembro superior y al hombro en concreto, donde las raíces que serían 
afectadas por desórdenes frénicos son C4-C5 y C5-C6, incluyendo a los nervios dorsal de 
la escápula, axilar, supraescapular, músculocutáneo y subclavio entre otros (121). La 
actividad eléctrica del sistema nervioso no está restringida a la mera distribución de 
impulsos eferentes en una dirección; de hecho, los nervios no sólo conducen impulsos 
eléctricos sino que también liberan sustancias químicas, neurotróficas y a veces, 
inmunes (237-239). Este proceso puede tener lugar tanto en el modo aferente y 
eferente, según la función del nervio (240). Por lo tanto, un desorden del nervio frénico, 
incluso si es periférico, como un desorden diafragmático, podría transmitir información 
química y metabólica a la médula y a las interneuronas adyacentes a las neuronas 
motoras del nervio frénico, afectando a otras neuronas del mismo nivel, ya sea 
ipsilateral o contralateral (116). Es más fácil transmitir un impulso eléctrico hasta un 
punto preciso que enviar mensajes metabólicos a una única neurona. Por esta razón, 
sería posible verificar una sintomatología que es diferente al mero desorden 
respiratorio, como una braquialgia, por ejemplo un dolor en el hombro (241, 242). 
 
Por todo ello, la inervación a través del nervio frénico se considera la principal relación 
que puede unir dos estructuras aparentemente lejanas entre sí como son el músculo 




3.4.2 EL NERVIO VAGO Y SU RELACIÓN CON LA CONEXIÓN DIAFRAGMA-
HOMBRO 
 
Diferentes estudios sugieren que la región crural del diafragma (la estructura muscular 
del diafragma que en forma de cruz da lugar al hiato aórtico y al hiato esofágico), recibe 
fibras nerviosas sensitivas y motoras procedentes del nervio vago (243, 244), lo cual 
explica por qué los pocos husos neuromusculares del músculo son encontrados 
generalmente en la crura (142). Cuando se produce la inhalación con presencia de un 
bolo alimenticio ocurre una inhibición distal del nervio frénico, procedente de la 
información crural vagal, donde esta región deja de contraerse para mandar el bolo 
hacia el estómago (142).  
 
La presencia de un sistema antinociceptivo mediado por la estimulación del nervio vago 
ha sido obtenida en experimentos con animales (245). La acción inhibitoria de la 
nocicepción por parte de las vías aferentes vagales parece que está mediada por la 
activación de neuronas propioespinales cervicales descendentes, las cuáles inhiben el 
trayecto espinotalámico ascendente que transmite dolor (246). Algún autor (171) ha 
especulado que los resultados positivos a nivel del dolor lumbar logrados tras aplicar un 
protocolo de técnicas sobre el músculo diafragma puedan deberse a este hecho, viendo 
que este músculo posee abundante inervación por parte del nervio vago, y que la 
estimulación mecánica recibida por estos pacientes pudiera haber activado aferentes 
vagales, consiguiendo disminuir la percepción somática del dolor.  
 
3.4.3 EL PLEXO CELÍACO Y SU RELACIÓN CON LA CONEXIÓN DIAFRAGMA-
HOMBRO 
 
También ha sido demostrado que el nervio frénico posee ramas nerviosas vegetativas 
que lo unen al plexo celíaco (247, 248), además de a los ganglios aorticorenales y a las 
glándulas adrenales (247). Estas conexiones se presentan más frecuentemente en el 
nervio frénico derecho (65,5 % de los cadáveres humanos analizados) y se consta de la 
presencia de un pequeño ganglio denominado ganglio frénico (247). Estos 
descubrimientos conllevan a que varios autores piensen en una fuente potencial de 




inervación extrafrénica del músculo diafragma (249, 250). La comunicación que existe 
entre el nervio frénico, el ganglio frénico y el ganglio celíaco, aporta una evidencia 
estructural de un flujo de impulsos retrógrados (control periférico vía plexo celíaco) para 
la función diafragmática (247). Esta conexión permite la posibilidad de una 
comunicación viscerosomática con la que la función respiratoria del diafragma pudiera 
en parte ser controlada periféricamente (247). Esto pudiera verse demostrado de forma 
activa cuando la acción de la respiración es regulada por las variaciones en el tono del 
sistema nervioso vegetativo, como el dormir (247). También se ha evidenciado la 
presencia de cuerpos neurales simpáticos en el ganglio frénico, fortaleciendo la teoría 
de la implicación del sistema autónomo (251). Varios autores (251, 252) han descrito el 
concepto de funciones autorreguladoras periféricas usando el término de “cerebro 
abdominal” para describir el plexo celíaco, incluyendo la comunicación con el nervio 
frénico. Un estudio científico (248) concluyó que el nervio frénico motor inerva al 
diafragma, pero también sirve como un conducto para el sistema nervioso autónomo 
periférico, confirmando la presencia de la rama frenicoabdominal que lo une al plexo 
celíaco. También este autor confirmó la presencia de fibras catecolaminérgicas 
distribuidas homogéneamente en ambos nervios frénicos en los estudios de disección 
realizados en cadáveres humanos, concluyendo que habría que tener precaución en el 
caso de las estimulaciones eléctricas para la activación del diafragma en pacientes con 
apnea del sueño, ya que podría activar también estas fibras amielínicas y elevar la 
concentración de noradrenalina en plasma y aumentar la actividad simpática del 
paciente (248). En otro estudio se ha demostrado que la actividad simpática del nervio 
peroneo se incrementa con la fatiga del diafragma (253), sugiriendo los autores que ésta 
activa aferentes procedentes del nervio frénico que incrementan el flujo simpático para 
relajar la musculatura de los miembros inferiores. 
 
A nivel de dolor, se ha visto que las fibras C amielínicas simpáticas transmiten 
información de dolor visceral (254). Las neuronas entéricas sensitivas podrían 
comportarse como mecanorreceptores y activarse por procesos que deformen la pared 
intestinal o por cambios químicos en el contenido (254). Existe un consenso general que 
la respuesta del sistema nervioso simpático es parte de una respuesta mayor coordinada 
a nivel central a los estímulos manipulativos periféricos (255). La excitación simpática y 
74 
 
la concurrente hipoalgesia se postula que es mediada por un área del cerebro medio en 
humanos, el área gris dorsal periacueductal (dPAG), a través de mecanismos neurales 
descendentes (256, 257). Se considera que la terapia manual estimula receptores 
presentes en articulaciones, cápsulas, tendones y tejido conectivo, los cuales son 
capaces de indirecta o directamente activar los mecanismos analgésicos en el dPAG 
(258, 259). 
 
En caso de una lesión nerviosa, unos cambios vasomotores y sudomotores marcados 
pueden ser observados como consecuencia de la participación de este sistema en la 
percepción y modulación del dolor (260). Un ejemplo de esto sería la distrofia simpática 
refleja o síndrome de dolor complejo regional (260).  
 
La figura 6 ilustra todas las conexiones del músculo diafragma con el sistema nervioso 
autónomo y su relación con el nervio frénico. 
 
 
Figura 6. Conexiones del sistema nervioso simpático y parasimpático con el nervio frénico. 
Imagen modificada de la obtenida del estudio de Loukas et al. (247). 
 
3.4.4 MECANISMO HIPOALGÉSICO DE INHIBICIÓN ASCENDENTE 
 
La teoría de la neuromatriz describe una compleja infraestructura activa en el 
procesamiento del dolor a través de una red de neuronas. A partir de impulsos 




sensoriales, afectivos y cognitivos emerge una experiencia dolorosa multidimensional 
con un comportamiento sincrónico y respuestas homeostáticas (170). 
 
Además, específico a los efectos neurofisiológicos de la terapia manual, el mecanismo 
espinal describe una modulación del dolor debido a los impulsos sensoriales 
procedentes de los mecanorreceptores a través de las técnicas que inhiben el nivel 
espinal (258, 261, 262). 
 
Distintos estudios han demostrado que la manipulación espinal y la movilización manual 
periférica pueden inducir a un amplio estado de hipoalgesia en áreas inervadas por el 
segmento medular correspondiente (256, 263-266). Colectivamente, estos estudios 
hablan de un mecanismo hipoalgésico de inhibición descendente, lo que significa que 
cuando una intervención es dirigida a la columna vertebral la modulación del dolor es 
llevada al sitio de la aplicación (256, 266) o al territorio distal relacionado 
neurológicamente con él (267, 268). Un ejemplo sería el caso que un paciente 
presentara disfunción en el diafragma, pudiéndose dirigir el tratamiento hacia la 
columna cervical y específicamente a C3-C5 (269).  
 
Esta relación entre la columna cervical y el diafragma puede ser catalogada de 
interdependencia regional, una adaptación al más que demostrado principio de que el 
cuerpo es una unidad. Una noción que describe que el cuerpo es una unidad compleja 
funcional hecha de aspectos físicos, cognitivos y espirituales, donde un sistema 
fisiológico es continuo y la compensación ocurre en el intento del cuerpo de adaptar y 
mantener la homeostasis (170). Estos principios explican cómo la irritación del nervio 
frénico y disfunción del diafragma son responsables de los hallazgos comunes 
palpatorios de disfunción somática y segmentos facilitados en la columna cervical (66). 
La normalización de los segmentos cervicales facilitados a través de la inhibición de la 
hiperactividad de los niveles espinales dirigiendo la terapia manual hacia el diafragma 
puede ser entendida como un mecanismo ascendente de hipoalgesia, una 
Interdependencia Regional Inhibitoria (IRI). En un amplio contexto, IRI puede demostrar 
como las técnicas de terapia manual dirigidas hacia el tejido distal puede inducir una 
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hipoalgesia específica en su segmento medular de origen, teniendo en cuenta la 
existencia de esa relación directa neurológica (170). 
 
Muchas técnicas de terapia manual han demostrado efectos hipoalgésicos específicos 
segmentarios (270, 271). Un trabajo científico (272) encontró un efecto hipoalgésico 
específico estadísticamente significativo en el nivel espinal L1 tras una movilización 
visceral del colon sigmoide. Esto apoya el concepto de la IRI sugiriendo que la 
modulación del dolor puede ser influenciada en niveles medulares específicos tras la 
terapia manual que se dirija hacia tejidos distales que están medularmente relacionados 
(170). Por otro lado, un estudio (273) identificó una evidencia crucial para la existencia 
del IRI en ratas a las que se inyectó capsaicina en la articulación del tobillo usando 
resonancia magnética funcional. Esta investigación demostró que tras la movilización 
periférica del tobillo había una disminución de la activación del asta dorsal espinal 
cuando la pata era movilizada (273). 
 
3.4.5 RAZONAMIENTO DE LA LIBERACIÓN /RELAJACIÓN DEL DIAFRAGMA 
Y SU EFECTO A NIVEL DEL DOLOR. 
 
En muestras animales, la estimulación mecánica del diafragma con una presión manual 
en la cavidad torácica ha demostrado que activa mecanorreceptores en el diafragma y 
subsecuentemente neuronas aferentes de largo diámetro en el nervio frénico (274). El 
diafragma es capaz de proyectar información sobre alteraciones en la tensión mecánica 
y presión hacia la médula espinal, similar a los músculos de los miembros (275). 
Estimulando eléctricamente neuronas aferentes del nervio frénico, la actividad neuronal 
en el asta dorsal fue observada específicamente en los segmentos espinales originarios 
(276). Esta información procedente del músculo diafragma activaría mecanorreceptores 
y viajaría a través de neuronas aferentes de largo diámetro hacia el asta dorsal de 
predominantemente el cuarto y quinto nivel cervical, dónde se producirían sinapsis con 
neuronas inhibitorias intermedias, que modificarían el equilibrio según la teoría de la 
puerta de entrada del dolor, resultando en una hipoalgesia en el tejido somático 
suministrado por el cuarto y quinto segmento cervical (170). 




Diferentes estudios realizados en humanos (277, 278) y en animales (279, 280) han 
indicado que la actividad del nervio frénico puede ser modulada por impulsos 
procedentes de aferentes musculares homónimas (husos neuromusculares y órganos 
tendinosos). La modulación de la actividad diafragmática también ocurre gracias a 
impulsos que vienen de otros músculos como los abdominales y los intercostales 
inferiores (188), que también son beneficiados con las técnicas manuales que 
empleamos sobre el diafragma.  
 
3.4.6 DESARROLLO EMBRIOLÓGICO DEL MÚSCULO DIAFRAGMA Y SU 
RELACIÓN CON MIEMBROS SUPERIORES/ANTERIORES 
 
El origen cervical y el largo trayecto del nervio frénico se explican por la embriología. El 
esbozo anterior del diafragma (septum transversum) se desarrolla a partir de los 
miotomas cervicales (281). Durante la deflexión de la cabeza y la formación del cuello y 
el tórax, el septum desciende y su pedículo, que está constituido por el nervio frénico y 
los vasos diafragmáticos superiores, lo sigue y se prolonga, mientras que los pilares del 
diafragma se constituyen de forma secundaria (281). 
 
Diferentes estudios hablan de la relación que podría existir a nivel del desarrollo 
embriológico entre el diafragma y musculatura e inervación del miembro superior. Se 
han encontrado 3 artículos científicos (282-284) que analizan esta hipótesis, valorando 
que la evolución embriológica del diafragma aparece adyacente a la de los miembros 
anteriores/superiores (282) y que el diafragma provenía seguramente del sistema 
muscular del hombro, en particular del músculo subescapular, en los antiguos sinápsidos 
(una subclase de amniotas que incluye a los mamíferos y a todas aquellas formas más 
relacionadas con ellos que con el resto de amniotas), ya que el musculo diafragmático 
se desarrolla de los somitas cervicales que se encuentran justo craneal a los somitas que 
producen los músculos de los miembros anteriores, porque la posición de estos se 
transfirió caudalmente durante la evolución hacia los mamíferos (283). Otra de las 
posibles razones las da un estudio (284) afirmando que la musculatura diafragmática es 
también dependiente del programa Tbx5, un factor de transcripción cuya expresión 
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tanto a nivel de mRNA y de proteína está restringida al mesodermo lateral adyacente a 
las zonas de formación de los esbozos de miembros anteriores o superiores.  
 
3.5 RELACIÓN DIAFRAGMA-HOMBRO A TRAVÉS DEL 
TEJIDO FASCIAL 
 
3.5.1 DESCRIPCIÓN DE LAS CONEXIONES FASCIALES ENTRE EL 
DIAFRAGMA Y EL HOMBRO 
 
Otro hecho importante que puede ayudar a entender la relación que existe entre el 
hombro y una estructura aparentemente alejada, como es el músculo diafragma, es la 
conexión a través del tejido fascial.  
 
Ida Rolf en 1977 (285) fue una de las primeras autoras en considerar a la fascia en el 
dolor musculoesquelético, describiéndola como un elemento de conexión único entre 
diferentes estructuras anatómicas. En los años siguientes, otros autores se han centrado 
en el papel de la fascia como una red tridimensional que se extiende por todo el cuerpo: 
Bienfait (286), Stecco (287), Myers (288), Langevin (289). Esta red de tejido conectivo es 
estirada por la contracción de músculos que están por debajo y que pueden transmitir 
la tensión a distancia (290, 291). 
 
Como se comenta en un artículo sobre las conexiones anatómicas del diafragma (111), 
es destacable tener en cuenta a la fascia como una estructura rica en corpúsculos (es el 
caso de los corpúsculos de Golgi, Pacini, Ruffini), los cuales poseen propiedades 
propioceptivas y proveen de información periférica significativa, además de tener una 
probable función nociceptiva (292). Añade también que el tejido fascial contiene fibras 
con capacidad de contracción que podrían probablemente causar espasmos, con la 
consiguiente alteración y posibilidad de dolor (127, 292-294). En caso que haya un 
trastorno en el diafragma o en alguna de las estructuras relacionadas con su fascia, 
habrá una disfunción (127, 292, 293). Un problema fisiológico en cualquier área del 
cuerpo afectaría a todo lo que está recubierto por su hoja conectiva: los síntomas 




aparecerían en el área donde presenta la alteración o en una zona alejada cuando ésta 
no es capaz de adaptar a algo que le estresa (111). 
 
Algunos autores como Myers (288), Paoletti (295) y Stecco (287), afirman que, como es 
el caso de la fascia toracolumbar, la fascia de la región anterior del tronco puede estar 
también implicada en la transmisión de tracción entre los miembros superior e inferior, 
además de entre miembros contralaterales. 
 
Una de las conexiones miofasciales que consideramos que puede explicar también esa 
relación entre el músculo diafragma y la región del hombro nos la da Thomas Myers 
(288), con la descripción de la Línea Frontal Profunda (LFP) que posee un rol primordial 
en el sostén del cuerpo (figura 7). La LFP sigue las fibras del diafragma durante la mitad 
de su trayecto ascendente hacia el centro frénico, el cual está unido al saco pericárdico 
que rodea al corazón y a los tejidos asociados del mediastino, que incluyen a los que 
están próximos al esófago, a la pleura parietal y a los vasos pulmonares. Estos, discurren 
hacia atrás como el caso del diafragma, para unirse con el ligamento común vertebral 
anterior en la superficie ventral de las vértebras torácicas, formando una línea visceral 
de tensión. Al alcanzar esta fascia el extremo superior de la parrilla costal, el orificio 
torácico superior se divide en dos ramas, derecha e izquierda, que siguen a los paquetes 
neurovasculares dirigiéndose hacia la cadena miofascial anterior profunda del brazo, 
que la conforman músculos importantes de la región del hombro como el subclavio, el 
pectoral menor y el bíceps braquial entre otros. Las líneas anteriores profundas de los 
brazos son, de esta forma, la continuación de la LFP en los miembros superiores, 
pudiendo ser capaces de liberar desde la región axilar toda esta cadena miofascial, 
incluyendo la región torácica. Además, los tejidos que proceden de la cúpula de la pleura 
pulmonar se insertan en las apófisis transversas de las vértebras cervicales inferiores, 
quedando conectados a los músculos escalenos, como es el caso del escaleno mínimo o 
ligamento suspensorio del pulmón, y que podría tener una repercusión importante 
sobre las raíces nerviosas que conforman el plexo braquial, de manera que esta cadena 
vuelve a entrar en contacto con la línea miofascial posterior correspondiente al 
ligamento común vertebral anterior y al músculo largo de la cabeza. La parte principal 
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de esta LFP continúa con el esófago hasta la cara posterior de la faringe para insertarse 
en el tubérculo faríngeo del hueso occipital (288). 
 
Figura 7. Descripción de la Línea Frontal Profunda (LFP) (288). Imagen de elaboración propia.  
 
Referente al diafragma y a la región torácica, se describen tres capas diferentes de fascia 
profunda (287): capa superficial, capa intermedia y capa profunda. En concreto, en el 
tórax la capa profunda recubre el transverso del abdomen, los músculos intercostales y 
el diafragma. La capa intermedia cubre el pectoral menor (correspondiendo a la fascia 
clavipectoral), al serrato anterior y al subclavio, músculos que intervienen 
principalmente en movimientos en el plano frontal y horizontal. La capa superficial 
envuelve al pectoral mayor, pasa sobre el serrato anterior y luego, en la región dorsal, 
recubre a los músculos dorsal ancho y al trapecio. Esta capa interviene principalmente 
en los movimientos rotacionales, y también continúa con la fascia del deltoides, 
proximalmente, y a la del glúteo mayor, distalmente. Es evidente que todos estos 




músculos presentan las mismas características. Específicamente, son músculos largos, 
formados por diferentes haces musculares, y se adhieren firmemente a su fascia debido 
al gran número de septos intermusculares que se cruzan. Esta estrecha conexión entre 
fascia y músculos permite a la fascia percibir el estado de contracción del músculo al que 
envuelve. 
 
Según las disecciones realizadas por el autor, es también evidente que esta capa 
miofascial del tronco continúa con la fascia profunda de los miembros, en particular, con 
la fascia braquial de los miembros superiores y con la fascia lata de los miembros 
inferiores (287). Las conexiones entre la fascia del tronco y la de los miembros sigue una 
organización espacial precisa, permitiendo una transmisión eficaz de las fuerzas 
miofasciales del tronco hacia los miembros (296). 
 
Aunque el tejido fascial se considera continuo e indivisible, se procede a describir 
distintas regiones fasciales que comunican el hombro con la zona diafragmática: 
 
1.- Fascia pectoral: 
En el caso de la musculatura relacionada con el hombro, se ha demostrado  que la fascia 
pectoral está conectada firmemente con los músculos que se encuentran debajo 
mediante muchos septos intramusculares (297), los cuales se originan desde la 
superficie interna de la fascia y penetran entre las fibras musculares dividiendo el 
músculo en muchos haces. El músculo pectoral mayor se inserta directamente en su 
fascia pectoral, la capa profunda de la fascia pectoral se inserta en el esternón, mientras 
que la capa superficial se extiende más allá del esternón para continuar con la fascia 
pectoral del otro lado. Distalmente, la fascia pectoral es reforzada por algunas 
expansiones fibrosas procedentes de la vaina del recto abdominal y por la fascia del 
músculo oblicuo externo contralateral (297). Por esta razón, la porción distal de la fascia 
pectoral parece más fuerte y es más visible, existiendo un entramado de fibras sobre la 
apófisis xifoides (298), uno de los puntos de inserción del músculo diafragma (299).  
 
2.- Fascia transversa: 
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Un importante sistema de tejido conjuntivo es la fascia transversa, la cual está 
firmemente conectada al músculo transverso del abdomen (128). Ésta es una 
continuación de la fascia endotorácica y está relacionada con la pleura, pericardio, y el 
diafragma (115). Se origina en la fascia profunda y mediana cervical (en el cuello, 
incluyendo los músculos escalenos y el nervio frénico), y proveniente del tubérculo 
faríngeo occipital, donde presenta una inserción la duramadre (295, 300). Por lo tanto, 
la fascia profunda cervical alcanza el pubis vía la fascia transversa (300). Esta fascia 
recubre el epimisio del músculo transverso del abdomen llegando a la línea blanca del 
recto del abdomen, y alcanza las regiones púbica e inguinal (128).  
 
Cuando los músculos no se deslizan apropiadamente dentro de la hoja conectiva, 
aparecen problemas con las presiones contráctiles entre el diafragma y los músculos 
subdiafragmáticos y del periné, por lo que podemos asumir que la fascia juega un papel 
indirecto en la patofisiología (111). 
 
3.- Fascia toracolumbar: 
Otra estructura importante es la fascia toracolumbar, la cual envuelve posteriormente 
desde la región sacra hasta la región torácica, y finalmente llega a la región cervical 
(292). Recubre músculos como el dorsal ancho (éste muestra de forma constante una 
expansión fibrosa triangular a la porción posterior de la fascia braquial (296)), al igual 
que otros músculos como deltoides, trapecio, glúteo mayor, oblicuo externo, y además 
de ligamentos que conectan el hueso ilíaco al sacro (292, 301). 
 
La fascia toracolumbar es esencial para los músculos que envuelven la columna, y una 
disfunción diafragmática afectará negativamente este tejido, liderando a síntomas 
centrales y periféricos (111). Por ejemplo, cuando se registran tensiones anómalas en 
esta fascia, el estrés muscular sobrecargará a los músculos semiespinosos del cuello que 
están principalmente activos en los niveles C2 a C5 (302), pudiendo provocar que el 
nervio frénico y otros nervios importantes para el hombro se afecten (111). Lo mismo 
pasará cuando se afecte el músculo dorsal ancho y pueda repercutir a nivel del hombro, 
por lo que el dolor cervical y de hombro pudieran tener un origen diafragmático a través 
de la fascia toracolumbar (111).  





El músculo transverso del abdomen y su fascia conectan la vaina del recto del abdomen 
con el músculo iliopsoas, cuadrado lumbar y la capa anterior de la fascia toracolumbar 
(303). Así que, el músculo transverso del abdomen se convierte en el elemento de unión 
entre los elementos músculo-fasciales anteriores y posteriores (303). Hay que 
considerar que las porciones musculares del diafragma son continuas a las del músculo 
transverso del abdomen, ya que este se inserta en la superficie interna de los cartílagos 
de las 6 últimas costillas, formando una hoja continua con la fascia toracolumbar y la 
vaina del recto del abdomen (109, 303). 
 
3.5.2 DESCRIPCIÓN DE LAS CONEXIONES FASCIALES ENTRE EL 
DIAFRAGMA Y LAS VÍSCERAS 
 
Como se ha visto en la revisión que se realizó sobre la influencia del nervio frénico en el 
dolor de hombro (192), el diafragma tiene una estrecha relación con las vísceras 
torácicas e intraperitoneales debido a este nervio, incluso esto hace posible que 
procesos quirúrgicos en estos órganos tengan una repercusión en la región del hombro 
a nivel de dolor (192). 
 
La activación muscular del diafragma produce una deformación de la cavidad abdominal 
entre los momentos de máxima inspiración y espiración, produciendo movimientos de 
deslizamiento entre las vísceras abdominales, y resultando en una fuerza de empuje 
horizontal contra la pared muscular anterior (133). La dirección de estas fuerzas logra 
que se conozca la dirección del movimiento de cada víscera, quedando claro que los 
órganos se mueven en varios planos, teniendo en cuenta que la movilidad visceral pasiva 
es considerable por el hecho que la bomba diafragmática se mueve miles de veces por 
día y que, si existiera alguna alteración, se produciría una fibrosis o desgaste de las 




Es importante describir estas conexiones exactas tal y como analiza en su libro sobre 
Cadenas musculares y articulares el autor Philippe Campignion (304), éstas se podrían 
beneficiar de nuestra terapia manual a nivel diafragmático. 
 
El diafragma está suspendido a la columna vertebral y al esternón por una verdadera 
columna fibrosa constituida por los elementos del mediastino, incluido el pericardio. El 
mediastino se localiza en la parte media del tórax entre las dos cavidades pleuro-
pulmonares. Este espacio está ocupado en su parte anterior, por detrás del esternón, 
por lo que queda del timo en el adulto y el pericardio que contiene el corazón. Por 
detrás, se encuentra la tráquea y el tronco bronquial en su origen, el esófago, la aorta y 
las colaterales que se desprenden (304). La presencia del ligamento pulmonar inferior 
conecta el diafragma a la base de los pulmones mediante un engrosamiento pleural 
(305). 
 
El esófago une el estómago a la faringe, pero también a la columna de C7 a T4 en la cual 
se inserta por el tracto fibroso prevertebral. Este presenta fibras musculares 
concéntricas y también longitudinales, por lo cual es un elemento muscular importante 
en la suspensión del diafragma al esqueleto vertebral, capaz de acortarse y favorecer la 
retracción de esta fascia visceral endotorácica (304). Esta fascia continúa distalmente 
fusionándose con la fascia diafragmática y, a nivel del hiato esofágico, forma el 
ligamento frénico-esofágico, que es una estructura fuertemente adherida a la pared del 
esófago (303). 
 
La fascia profunda torácica que envuelve los músculos intercostales y el músculo 
transverso del abdomen entre otros se fusiona con el periostio del esternón (303). 
Internamente, esta fascia se adhiere a la pleura parietal para formar la fascia 
endotorácica (303). Esto es funcionalmente significativo ya que los pulmones necesitan 
a los músculos para expandirse y por ello la pleura parietal sigue todos los movimientos 
de la pared torácica (303). La pleura parietal es colindante y se insinúa aún en los 
intersticios comprendidos entre los elementos de este mediastino, lo que transforma a 
esté en una verdadera columna fibrosa (304). Este tejido se adhiere por delante al 
esternón, al que el pericardio está directamente asegurado por los ligamentos esterno-




pericárdicos superior e inferior, a la columna vertebral de C7 a T4 por los ligamentos 
vertebrales pericárdicos, y al centro frénico por el ligamento freno-pericárdico (304). El 
corazón reposa sobre el folíolo anterior del centro frénico y está contenido en el saco 
pericárdico, adherido fuertemente al diafragma por toda su base (134). Se puede 
concluir que el centro frénico no está tan libre hacia abajo como podría pensarse (304). 
 
Proximalmente, esta fascia endotorácica forma la membrana suprapleural, la cual está 
unida al borde interno de la primera costilla y detrás del borde anterior del proceso 
transverso de la 7ª vértebra cervical, conteniendo fibras musculares procedentes de los 
escalenos (303), y posicionándose justo por debajo del plexo braquial (306). 
 
La mayor parte de los órganos abdominales están suspendidos al diafragma mediante 
repliegues del peritoneo, formando verdaderos ligamentos. El hígado está suspendido 
el diafragma por tejido conjuntivo muy denso y por el ligamento coronario, que se 
extiende del diafragma a su cara posterior. El ligamento falciforme se extiende de 
adelante hacia atrás y separa el hígado en dos lóbulos, derecho e izquierdo. Se inserta 
en la cara posterior de la pared abdominal anterior hasta el ombligo al que se une con 
el ligamento redondo, vestigio de la vena umbilical que se une al diafragma por arriba y 
atrás (304). Es de interés mencionar a la cápsula de Glisson, una estructura situada por 
encima del hígado resultante de la separación del centro frénico del diafragma (307). 
 
El estómago está también unido al diafragma por un repliegue del peritoneo formando 
el ligamento freno-gástrico (304). Del pilar izquierdo, se desprenden fibras que alcanzan 
el ángulo duodeno-yeyunal que se encuentra así, suspendido al diafragma. Este músculo 
suspensorio del duodeno es llamado también músculo de Treitz por algunos autores, 
una zona típica de tensión fascial. Los ángulos cólicos están unidos al diafragma 
lateralmente por los ligamentos freno-cólicos derecho e izquierdo (figura 8). El 
peritoneo parietal se adhiere a la aponeurosis que contiene al diafragma, recubriendo 
las paredes de la cavidad abdominal y reflejándose en el peritoneo visceral que recubre 
los órganos y vísceras abdominales. Todos los segmentos del tubo digestivo están unidos 
entre sí y a la pared por repliegues del peritoneo llamados mesos. Es el caso del intestino 
delgado que se despliega hacia adelante, a partir del mesenterio que lo une a la columna 
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vertebral y al diafragma, próximo a sus pilares. El diafragma también está íntimamente 
ligado a la aponeurosis de los músculos transverso del abdomen, psoas y cuadrado 
lumbar. Esta unión es aún más evidente pues el peritoneo parietal recubre todas estas 
aponeurosis uniendo los diferentes constituyentes de las paredes de esta cavidad 
abdominal. Por lo tanto, el diafragma está suspendido a lo que está por encima de él y 
todo lo que está por debajo se suspende de él (304).  
 
 
Figura 8. Conexiones del músculo diafragma con las vísceras torácicas y abdominales. Imagen 
de elaboración propia. 
 




3.5.3 LA INFLUENCIA DE LA POSTURA Y EL SEDENTARISMO EN LAS 
RESTRICCIONES FASCIALES DEL DIAFRAGMA 
 
 
El comportamiento sedentario es un factor de riesgo para muchas enfermedades, 
incluyendo desórdenes musculoesqueléticos y respiratorios (308, 309). La característica 
más notable de este tipo de desórdenes respiratorios es el cambio estructural del 
parénquima muscular (158). En el diafragma, las fibras musculares que están 
generalmente dispuestas verticalmente en la zona de aposición del diafragma (región 
donde el diafragma está más unido a la parrilla costal, desde la inserción del diafragma 
en la parrilla torácica hasta el punto donde el músculo comienza a despegarse de la 
pared torácica) pueden llegar a estar más transversalmente orientadas (310). Esto hace 
que la contracción del diafragma sea menos efectiva, disminuyendo su capacidad de 
generar presiones (311, 312). Como consecuencia, la movilidad del diafragma está 
reducida (158). 
 
El diafragma es reconocido como el músculo principal de la respiración que contribuye 
a incrementar todos los diámetros de la caja torácica en el movimiento inspiratorio 
(313). Si el incremento de la actividad del diafragma es mantenido durante un tiempo 
prolongado, genera un acortamiento del músculo reduciendo su movilidad. Esto induce 
una postura incorrecta causando un excesivo estrés en las articulaciones, músculos y 
ligamentos (314). Además, la tensión muscular puede mantener el dolor torácico (315). 
 
En una revisión sistemática se ha demostrado que la postura en pacientes asmáticos 
puede ser afectada, presentando algunos estudios pacientes con una rectificación de la 
columna dorsal, semiflexión de los brazos, protracción de la cabeza y una elevación y 
protracción de la cintura escapular (316). En otro trabajo científico se ha visto que los 
pacientes asmáticos tenían una reducción en la flexibilidad de la columna torácica 
inferior y de los músculos isquiotibiales (317). Una posible explicación de la reducción 
en la flexibilidad de la columna puede ser la conexión anatómica del diafragma con las 




Aparte de la función respiratoria, el diafragma juega también un rol importante en la 
estabilidad de la columna vertebral durante actividades en carga, posturales y de 
equilibrio, así que es razonable asumir que una disfunción diafragmática pudiera 
provocar patología de la columna vertebral como por ejemplo lumbalgias (185, 318, 
319).  
 
Muchos estudios científicos han demostrado el papel fundamental del diafragma en la 
estabilización del tronco y en el control postural (318-322). La conexión entre el 
diafragma y la columna lumbar ha sido muy estudiada en distintas investigaciones, 
demostrándose beneficios a nivel de movilidad lumbar aplicando técnicas manuales de 
relajación del diafragma (151, 158, 160, 166, 171).  
 
Un estudio (188) va más allá y nos confirma la sinergia que existe entre la actividad 
electromiográfica del diafragma (valorada mediante la inserción ecoguiada de 
electrodos conectados a agujas en las fibras costales diafragmáticas) y movimientos 
repetidos del miembro superior en diferentes posiciones de tronco. El nivel de actividad 
electromiográfica del diafragma fue positivamente correlacionado con el pico de 
aceleración valorado durante movimientos repetitivos del miembro superior que 
comenzaron aproximadamente a 1 Hz y se fueron progresivamente incrementando en 
frecuencia hasta que fueron lo más rápido posible. Estos mismos autores llegaron 
también a la conclusión que la activación del músculo diafragma pudiera asistir a la 
estabilización mecánica del tronco además del mantenimiento de la ventilación. La 
contribución de la actividad diafragmática al control del tronco es reforzada por 
hallazgos previos (185), que demuestran que esta contracción es previa al movimiento 
del miembro superior y por lo tanto, no sería resultado de impulsos aferentes debidos a 
la ejecución del propio movimiento. En este estudio de Hodges et al. (185) se vio cómo 
la actividad electromiográfica de la parte costal y crural del diafragma se anticipó 20 
milisegundos al comienzo de la contracción del músculo deltoides en el movimiento de 
flexión del hombro. Esta contracción anticipada no guardó relación con la fase de la 
respiración en la que comenzó el movimiento del brazo y además, el comienzo de la 
actividad electromiográfica del diafragma coincidió con la del músculo transverso del 
abdomen (185).  





Se presenta a continuación una tabla resumen (tabla 5) con la evidencia científica de las 
distintas conexiones nerviosas y miofasciales entre el hombro y el diafragma y que han 
sido desarrolladas en este apartado de Introducción. 
 
Tabla 5. Resumen de la evidencia científica de las conexiones del sistema nervioso y miofascial 
entre el hombro y el diafragma.  
 
INERVACIÓN COMÚN CONEXIONES MIOFASCIALES 
N. Frénico (C3-C5) y plexo braquial (C4-T2) (Williams 
et al. 1995 (191)). 
Desarrollo embriológico común entre diafragma y 
miembros superiores/anteriores (Hirasawa 2013 
(283) y 2016 (282), Valasek et al. 2011 (284)). 
Raíz C5 aparece como origen del n. frénico en 53.5% 
de los cadáveres analizados (Banneheka et al. 2008 
(195)). 
Fascia toracolumbar y músculo dorsal ancho (Myers 
2010  (288), Stecco 2004 (287) y Stecco 2008 (296)). 
 
N. frénico se originó completamente del plexo 
braquial en el 20 % de los cadáveres (Fazan et al. 2003 
(196)). 
Línea Frontal Profunda (LFP) que relaciona centro 
tendinoso del diafragma con subclavio, el pectoral 
menor y el bíceps braquial y paquete neurovascular 
del brazo entre otros (Myers 2010 (288)). 
Presencia del nervio frénico accesorio que se origina 
habitualmente del nervio subclavio (C5-C6) 
(Banneheka et al. 2008 (195) y Fazan et al. 2003 
(196)). 
Terapia manual a través de la axila puede lograr la 
liberación de los tejidos torácicos de la LFP (Myers 
2010 (288)). 
 
“Comunicación frenicosupraescapular” (Kodama et 
al. 1992 (203)). 
 
Músculos escalenos asociados a la LFP con 
repercusión en el brazo a nivel vasculonervioso 
(Myers 2010 (288)). 
Prevalencia de la rama comunicante del nervio 
frénico con el plexo braquial de hasta el 62% (Yan y 
Horiguchi 2000 (206)). 
 
Capa miofascial del tronco conectada con la fascia 
braquial de los miembros superiores a través de 
músculos pectorales, serrato anterior, trapecio y 
dorsal ancho (Stecco 2004 (287), 2008 (296), y 2009 
(297)). 
N. Supraescapular como componente somático 
aferente de dolor referido procedente del pericardio, 
mediastino o superficie pleural diafragmática vía 
nervio frénico (Martínez-Barenys et al. 2011 (215)). 
Fascia cervical con influencia neurovascular en el 
miembro superior (Valenza et al. 2015 (166) y 
González-Álvarez et al. 2016 (160)). 
 
La rama comunicante del nervio frénico puede llegar 
a unirse a los nervios supraescapular, pectoral lateral, 
musculocutáneo, subescapular, axilar y radial (Al-
Qattan et al. 2014 (207)). 
 
M. Transverso del abdomen se relaciona con la 
fascia cervical a través de la fascia transversa y 
endotorácica (Skandalakis et al. 2006 (115), 
Mihalache et al. 1996 (300) y Hodges et al. 1997 
(185)). 
N. Supraclavicular como origen del nervio frénico 
accesorio en algunos casos, e incidencia del 50% de 
paresia de hemidiafragma al anestesiar el nervio 
supraclavicular (Loukas et al. 2006 (201)). 
El diafragma se contrae de forma excéntrica 
siguiendo la contracción del transverso del 
abdomen y de los músculos del suelo pélvico 
(Hodges et al. 1997  (185)). 
Incidencia de dolor de hombro de hasta el 97 % de los 
sujetos intervenidos por toracotomía (Mac et al. 2005 
(214)). 
Pleura (Finley et al. 2011 (305))  y peritoneo parietal 
(Zirak et al. 2012 (232)) por inervación común a 
través del n. frénico (Barral y Croibier 2009 (281)). 
Incidencia de dolor de hombro de hasta el 71.4 % de 
los sujetos intervenidos por laparoscopia (El-Labban 
et al. 2011 (224)). 
Movilidad de vísceras intratorácicas e 
intraperitoneales (Campignion 2015 (304), Barral 
2009 (133) y Barral y Croibier 2009 (281). 
90 
 
Incidencia de dolor de hombro de hasta el 40 % de las 
mujeres intervenidas por cesárea (Zirak et al. 2012 
(232)). 
Comportamiento sedentario y disfunciones 
diafragmáticas (Marizeiro et al. 2018 (158)). 
 
La infiltración con anestésico en las inmediaciones del 
nervio frénico (192) como el tratamiento más 
efectivo para reducir el dolor de hombro ipsilateral 
tras cirugía torácica (209-211, 215, 220), 
laparoscópica (225, 226, 228, 229, 234) y cesárea 
(232). 
Postura estática con protracción y elevación de 
cintura escapular en pacientes asmáticos 
(Albuquerque et al. 2010 (316)). 
 
Causa de la alta incidencia de dolor de hombro 
postquirúrgico a la irritación que se produce a nivel 
peritoneal, produciendo un daño sobre del nervio 
frénico por distensión, que podría causar una severa 
irritación del nervio C5 generando un dolor referido 
en los nervios axilar, mediano, radial y 
musculocutáneo (Zirak et al. 2012 (232)). 
Sinergia entre la actividad electromiográfica del 
diafragma y la del hombro (Hodges y Gandevia 2000 
(188) y Hodges et al. 1997 (185)). 
 
Dolor de hombro bilateral como complicación a 
estimulación eléctrica directa intradiafragmática 
asociado a la estimulación del frénico (Morelot-
Panzini et al. 2015 (235)). 
M. Deltoides y actividad EMG sincronizada con 
diafragma (Hodges et al. 1997 (185)). 
Existencia de células ganglionares 
cervicales procedentes de C3-C4 con una rama 
colateral superficial hacia la piel del hombro y otra 
rama profunda colateral hacia el diafragma Laurberg 
y Sorensen 1985 (236). 
 
Efecto hipoalgésico a nivel cervical con la terapia 
manual sobre el diafragma (McCoss et al. 2017 (170)). 
 
Participación del nervio vago, que inerva la región 
crural del diafragma, como sistema antinociceptivo 
(Pickering y Jones 2002 (142) y Martí-Salvador et al. 
2018 (171)). 
 
Plexo celíaco implicado en la modulación del dolor 
















4. JUSTIFICACIÓN DEL 
ESTUDIO 
 
La evidencia científica que se ha demostrado en el apartado de Introducción en lo 
referente a las conexiones entre el hombro y el diafragma a través del sistema nervioso 
y el tejido miofascial, que quedan reflejadas en la tabla 5, y los resultados positivos 
obtenidos en la práctica clínica, hizo que se planteara esta investigación con el objetivo 
de comprobar el efecto del tratamiento fisioterápico del músculo diafragma en la 
sintomatología de pacientes con patología del manguito rotador y dolor miofascial de 
hombro, comparándolo a un tratamiento local de PGM. Ningún estudio previo ha 
evaluado el efecto sobre la región del hombro de una técnica de fisioterapia para el 
diafragma, por lo que este estudio se considera original y sin precedentes.  
 
Los resultados de una revisión sistemática de este grupo de investigación, que ha sido 
publicada recientemente (192), muestran que el nervio frénico presenta habitualmente 
conexiones con el plexo braquial y con la región del hombro a través de las raíces 
nerviosas cervicales C4 y C5. Además, la existencia de una alta incidencia de dolor de 
hombro tras procedimientos quirúrgicos viscerales es explicada por la transmisión de 
dolor referido vía nervio frénico tras la puesta en tensión de estructuras como el 
peritoneo y la pleura, que se encuentran ligadas al diafragma (192). 
 
Como se refleja en el artículo científico que se ha publicado sobre la influencia del 
diafragma en los distintos sistemas corporales (135), las amplias conexiones anatómicas 
de este músculo hacen que deba tenerse  en cuenta en sistemas tan importantes como 
el respiratorio, nervioso, circulatorio y digestivo, además de a nivel musculoesquelético.  
 
Nuestro grupo de trabajo ha desarrollado una serie de revisiones sistemáticas para 
comprobar los estudios científicos existentes que hayan empleado intervenciones 
terapéuticas similares a las de esta investigación. Por un lado, una revisión sobre los 




efectos del tratamiento manual del músculo diafragma a nivel de movilidad y dolor 
musculoesquelético (173) y por otro lado, una revisión de estudios sobre la eficacia del 
abordaje de los PGM del hombro en las variables de movilidad articular, escalas de 
evaluación del dolor y algometría (96). Ambas revisiones están pendientes de 
publicación y sus protocolos han sido aceptados por la base de datos internacional de 
revisiones sistemáticas en salud y bienestar social PROSPERO 
(http://www.crd.york.ac.uk/prospero/).   
 
La aplicación de un nuevo punto de vista como puede ser el abordaje de una región, el 
diafragma, que hasta ahora no se ha tenido en cuenta en la patología de hombro, nos 
abre una nueva forma de entender el cuerpo, y que puede suponer el camino de un 
importante desarrollo. Lejos debe quedar la función muscular aislando un músculo 
esquelético concreto en su origen superior e inferior, sin tener en cuenta la relevancia 
de sus inervaciones y vascularizaciones, o del tejido conjuntivo asociado. Con objeto de 
evolucionar, los profesionales sanitarios debemos abandonar el concepto de músculo 
aislado, con una visión más global y holística del paciente, planteándonos los efectos 
que pudiera tener nuestra terapia a nivel sistémico, del sistema nervioso y con respecto 
a la conexión miofascial.     
 
El músculo diafragma se considera como un nexo de información a lo largo de todo el 
tronco, y además de su innegable función respiratoria, al diafragma se le atribuye una 
contribución en varios procesos corporales como la circulación sanguínea y linfática, la 
expectoración, el vómito, la deglución, la defecación…, debido a las importantes 
estructuras anatómicas que unen este músculo a órganos como los pulmones, el 
corazón, hígado, esófago, estómago, intestino delgado e intestino grueso. Todas las 
conexiones miofasciales y del sistema nervioso somático y autónomo que posee el 
diafragma hacen de él un músculo capaz de ejercer influencia en distintas alteraciones 
musculoesqueléticas, una de ellas es la patología del manguito rotador, uno de los 
problemas más frecuentes asistidos en la práctica clínica y que merece ser estudiado 




Los estudios previos que ha desarrollado este equipo de investigación a través de 
distintas revisiones para comprobar el estado real de la cuestión demostrando la 
relación anatómica entre hombro y diafragma (135, 192, 323), y en lo que respecta a la 
evidencia de las intervenciones terapéuticas aplicadas (96, 173), han dado lugar a 
distintas publicaciones científicas y han servido de base para este trabajo de 
investigación. La conexión de estas dos estructuras mediante el sistema nervioso y 

























El tratamiento indirecto sobre el hombro a través de técnicas de fisioterapia para el 
diafragma provoca mejoras inmediatas en la movilidad del hombro, Escala Numérica 
Verbal de dolor y en la algometría en pacientes con patología del manguito rotador, 



























6.1 OBJETIVO PRINCIPAL.  





6. OBJETIVOS  
 
6.1 OBJETIVO PRINCIPAL 
 
- Comparar el efecto inmediato del tratamiento de fisioterapia del músculo 
diafragma en la sintomatología de pacientes con patología del manguito rotador 
con respecto a un tratamiento manual realizado sobre el hombro. 
 
6.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
 
- Valorar la eficacia inmediata en cuanto a dolor de hombro registrado mediante 
la Escala Numérica Verbal de los 3 grupos: grupo control/manguito (tratamiento 
local en el hombro mediante compresión isquémica de los puntos gatillo 
miofasciales), grupo diafragma (técnicas de fisioterapia manual para el 
diafragma) y grupo hipopresivo (gimnasia abdominal hipopresiva). 
- Comparar los resultados del dolor percibido de hombro entre los 3 grupos. 
- Valorar la eficacia inmediata de cada uno de los 3 grupos en cuanto a la movilidad 
del hombro registrada mediante inclinometría. 
- Comparar los resultados de la movilidad del hombro entre los 3 grupos. 
- Valorar la eficacia inmediata de cada uno de los 3 grupos en cuanto al umbral de 
dolor a la presión registrado mediante algometría. 
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7. MATERIAL Y MÉTODO 
 
7.1 DISEÑO DEL ESTUDIO 
 
Ensayo clínico, controlado, aleatorizado y con enmascaramiento del estadístico y del 
evaluador, en el que se valoró el efecto inmediato de dos intervenciones de fisioterapia 
sobre el diafragma comparadas con un tratamiento directo sobre el hombro, en sujetos 
con patología del manguito rotador.  
  
7.2 PERMISOS Y REGISTROS 
 
Se obtuvo la aprobación del protocolo de estudio del Comité Ético de Investigación 
Clínica (CEIC) del Hospital Clínico San Carlos de Madrid, con Código de Protocolo C.P. 
NCT03293329 - C.I. 17/380-E (anexo 1) el día 24 de noviembre de 2017. 
 
Este protocolo fue registrado en Cliniclatrials.gov, una base de datos internacional de 
ensayos clínicos en salud y bienestar social, con número de identificación NCT03293329 
(anexo 2). 
 
7.3 SUJETOS DEL ESTUDIO 
 
La población diana del estudio fueron sujetos con sintomatología en la región del 
hombro, con un diagnóstico clínico de patología del manguito rotador mediante 
ecografía y/o resonancia magnética, y que cumplieron los criterios de selección. La 
recogida de datos y la intervención fue realizada en el Centro de Fisioterapia Holystic 
en Madrid desde diciembre de 2017 hasta junio de 2019. 
 




7.4 CRITERIOS DE SELECCIÓN DE PARTICIPANTES 
 
Antes de su inclusión, los sujetos fueron informados del estudio en la Hoja de 
Información al Paciente (anexo 3), firmaron el Consentimiento Informado (anexo 4), y 
cumplieron con los siguientes criterios de selección: 
 
7.4.1 CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
 
- Encontrarse en un rango de edad entre los 18 y los 65 años. 
- Sujetos diagnosticados, por fisioterapeutas con formación en el síndrome de dolor 
miofascial, de presencia de PGM activos en los músculos supraespinoso y/o 
infraespinoso según los criterios de Simons, Travell y Simons (68). 
- Presentar síntomas en la movilidad activa en flexión y/o abducción de hombro. 
 
  7.4.2 CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 
 
- Haber tomado medicación analgésica, antiinflamatoria y/o miorelajantes durante 
las 72 horas anteriores al estudio. 
- Pacientes con inestabilidad glenohumeral con algún episodio de luxación o 
subluxación o con lesión de Bankart en el labrum. 
- Haber recibido tratamiento de fisioterapia en la última semana. 
- Haber sufrido algún tipo de cirugía torácica o de hombro. 
- Mujeres embarazadas. 
- Pacientes diabéticos. 
- Pacientes con patología reumática. 
- Padecer patologías neurológicas previamente diagnosticadas. 






7.5 CÁLCULO DE MUESTRA 
 
El tamaño muestral no estaba predeterminado al inicio del proyecto debido a que se 
carecía de la magnitud del efecto entre las intervenciones, y que no existían datos en 
referencias bibliográficas consultadas que pudieran ser reportados para su uso. A fin de 
calcular el tamaño muestral definitivo se realizó un pilotaje previo, el cual fue autorizado 
por el Comité Ético de Investigación Clínica del Hospital Clínico San Carlos, y que 
consistió en 3 grupos de 9 pacientes cada uno, a los que se incluyó en un estudio con las 
mismas características metodológicas del que se proponía.  
 
Al finalizar el pilotaje se procedió a calcular el tamaño muestral utilizando el software 
SAS Power and Sample Size 13.1 asumiendo una potencia del 80% (β = 0.20) y un nivel 
de confianza del 95% (α= 0,05). El cálculo se basó en la detección de una diferencia 
promedio de 1,2 puntos del cambio post-intervención en la escala numérica verbal 
(ENV) (324) y considerando una desviación estándar de 1,25. Cabe destacar que esta 
diferencia de 1,2 puntos en la escala ENV se basa en el juicio clínico previo y en la 
importancia de esta variable en la sintomatología de los sujetos con patología de 
hombro, donde se ha observado que para valorar los cambios aparecidos tras la 
intervención como una diferencia mínima clínicamente importante en pacientes con 
dolor de hombro, ésta tiene que ser igual o superior a 1,1 (325). 
 
El cálculo del tamaño de la muestra estimado fue de un total de 45 pacientes (15 
pacientes por grupo). 
 
7.6 ALEATORIZACIÓN DE LA MUESTRA 
 
El método de aleatorización para distribuir a los pacientes en cada uno de los 3 grupos 
fue mediante la aplicación informática proporcionada por la web 
www.randomization.com. Tras la aceptación de la participación en el estudio y posterior 
firma del Consentimiento Informado (anexo 4), a cada sujeto se le asignó un número de 
identificación según orden de llegada con su correspondiente grupo de tratamiento, 




hasta completar el tamaño de muestra requerido. Solo el investigador principal tuvo 
acceso a la codificación de los participantes. La hoja de aleatorización de pacientes se 
puede consultar en el anexo 5. 
 
7.7 DIAGRAMA DE FLUJO DE LOS PARTICIPANTES 
 
Se diseñó el diagrama de flujo del estudio según las normas Consort que representa 
gráficamente el planteamiento del proceso (figura 9). En el anexo 6 se puede comprobar 








7.8 VARIABLES Y RECOGIDA DE DATOS 
 
Todas las mediciones fueron realizadas por el mismo evaluador, experimentado en el 
diagnóstico y tratamiento de desórdenes musculoesqueléticos con 15 años de 
experiencia clínica y formado en terapia con PGM, cumpliendo con los criterios de 
fiabilidad que proponen Bron et al. en su estudio (81). El evaluador desconocía el grupo 
asignado a cada uno de los participantes. Se utilizó la hoja de cálculo Excel versión 2010 
de Microsoft Office para Windows 10 para la recogida de las variables y de los datos de 
los participantes, los cuales se guardarán durante al menos 1 año, y después destruirán 
y eliminarán según lo dispuesto en la Ley Orgánica 15/1999 de 13 de diciembre de 
protección de datos de carácter personal. Los datos fueron analizados y tratados con 
cegamiento por una bioestadística externa con el paquete estadístico SPSS® (Statistical 
Package for Social Science) IBM, para Windows versión 22.0. 
 
7.8.1 VARIABLES DEPENDIENTES 
 
Las variables dependientes fueron evaluadas antes e inmediatamente después de la 
intervención, y fueron las siguientes: 
 
- Movilidad total (°) de la flexión, abducción y la rotación externa (a partir de 90° de 
abducción del hombro y codo flexionado a 90°) en posición de decúbito supino y 
mediante inclinometría (56). 
- Dolor percibido de hombro (0-10) evaluado mediante ENV (324) en los 
movimientos de flexión, abducción, rotación externa (a partir de 90° de Abducción 
del hombro y codo flexionado a 90°) y extensión en bipedestación.  
- Umbral de dolor a la presión (kg/cm2) mediante algometría (41) en los siguientes 
puntos: tendón del supraespinoso en posición de decúbito supino, en la parte 
anterior y distal de la apófisis xifoides del esternón en decúbito supino, y en la 
apófisis espinosa de C4 en decúbito prono.  
 




7.8.2 VARIABLES INDEPENDIENTES 
 
Las variables independientes fueron evaluadas antes de la intervención, y fueron las 
siguientes: 
 
7.8.2.1 Variables independientes sociodemográficas 
 
- Edad (años). 
- Sexo (mujer/hombre). 
- Peso (kilogramos). 
 
7.8.2.2 Variables independientes clínicas 
 
- Dominancia o no del brazo sintomático. 
- Empty can test de Jobe. 
- Full can test. 
 




La inclinometría ha sido validada como instrumento de medida fiable para movimientos 
del hombro en varios estudios (51, 54, 56-59). Tanto los inclinómetros mecánicos como 
los electrónicos tienen un coste relativamente bajo, son portátiles y fáciles de usar, 
proporcionando una alternativa para la práctica clínica e investigación sobre otras 
formas de medición de la movilidad del hombro (327). La inclinometría ha presentado 
una fiabilidad de buena a excelente en la medición de movimientos tales como flexión, 
abducción, rotación externa e interna de hombro (59, 60). La fiabilidad intra- 
observador de la medición de la movilidad de hombro mediante inclinometría ha 
resultado ser alta, con un coeficiente de correlación intraclase CCI de flexión de 
hombro= 0,80, y de abducción de hombro=0,75 (56). En otro estudio se ha demostrado 
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que la fiabilidad inter e intra-observador de la medición de grados de movilidad del 
hombro mediante inclinometría es de muy fiable a excelente (coeficiente de correlación 
intraclase CCI varió de 0,76 a 0,98) (61). 
 
Para la valoración de la movilidad del hombro en este estudio se dispuso de 
inclinómetro digital Baseline Digital Inclinometer (Fabrication Enterprises Inc., White 
Plains, New York U.S.A.) con una precisión de +/- 0.5° (figura 10). 
 
Figura 10. Inclinómetro Baseline Digital Inclinometer. 
 
Se adoptaron los valores de referencia de Muir et al. (328) para detectar una diferencia 
clínica mínima tras la intervención y para un único evaluador en el caso de pacientes 
con patología de hombro. Esta diferencia clínica mínima para el movimiento activo de 
flexión de hombro fue de: 11°, para el de abducción de hombro: 16°, y para el 
movimiento de rotación externa con el hombro en abducción de 90°: 14°.  
 
7.9.2 ESCALA NUMÉRICA VERBAL PARA EL DOLOR DE HOMBRO 
 
Para la valoración del dolor durante los distintos movimientos del hombro se utilizó la 
escala numérica verbal de 11 puntos (ENV), donde 0 es la ausencia y 10 la mayor 
intensidad, el paciente seleccionaba el número que mejor determinaba la intensidad del 
síntoma (329). La ENV ha obtenido una muy buena correlación con la Escala Visual 




Analógica del dolor (EVA), con una menor incidencia de no respondedores (2% frente a 
11%) (330). El Task Force de sedación y analgesia y la Sociedad de Cuidados Críticos ha 
recomendado (grado B) el uso de escalas numéricas para evaluar dolor referido por el 
paciente (36, 37). La fiabilidad inter-observador de la ENV ha sido probada como 
adecuada (kappa=0,71) (324). La ENV ha sido empleada en estudios previos para valorar 
el dolor durante los movimientos de hombro en pacientes con patología (331, 332).  
   
Para valorar los cambios aparecidos tras la intervención, se emplearon las referencias 
de Mintken et al. (325) para los pacientes con dolor de hombro, y que han sido utilizados 
en otros estudios que abordaron el tratamiento mediante PGM en patología del 
manguito rotador (101).  Una diferencia entre el post y el pretratamiento igual o mayor 
a 1,1 se ha considerado como una diferencia mínima clínicamente importante (MCID o 
el menor de los cambios que representa una importante diferencia para el paciente) 
(325). 
 
7.9.3 UMBRAL DE DOLOR A LA PRESIÓN / ALGOMETRÍA 
 
El algómetro es un instrumento que permite cuantificar la sensibilidad dolorosa a la 
presión mecánica  (333). El umbral de dolor a la presión (Pressure Pain Threshold o PPT) 
es la mínima cantidad de presión que produce dolor, y es usado para determinar 
anormalidades en el procesamiento nociceptivo o hiperalgesia (100). 
 
Se ha demostrado que la algometría tiene una excelente fiabilidad a la hora de detectar 
el PPT en la musculatura del hombro (41), también en estudios que emplearon 
plataformas de presiones para valorar la precisión del aparato considerándolo válido 
como instrumento de medida (334), como diagnóstico de PGM en el hombro (81). La 
fiabilidad de la medición del PPT mediante algometría ha resultado alta con un 
coeficiente de correlación intraclase CCI = 0,9 (IC 95%; 8,82-0,97) (335). También ha 
demostrado fiabilidad para valorar el efecto de un tratamiento (39, 40), y ha sido ya 
empleado como instrumento de valoración de tratamientos manuales de puntos gatillo 
en la musculatura del hombro (100). 
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Se empleó un algómetro Baseline push-pull Force Gauge (Fabrication Enterprises Inc., 
White Plains, New York U.S.A.) (figura 11) para valorar el PPT en el tendón del 
supraespinoso usando las referencias de Simons, Travell y Simons (68) para su 
localización, en la zona inferior de la apófisis xifoides del esternón, zona descrita de 
inserción del diafragma (299), y en la apófisis espinosa de la vértebra C4, que 
corresponde al nivel medular más significativo para el nervio frénico (199).  
 
Se usó el análisis del porcentaje de cambio ya que permite una comparación más 
significativa de los resultados de estudios similares (256, 336). El 15% es el porcentaje 
mínimo de cambio que indica una significancia clínica como establecieron Moss et al. 
(337), un estándar apoyado por otros autores (264, 272, 338). 
 
 








El tipo de intervención en cada uno de los tres grupos se detalla a continuación: 
 
7.10.1 GRUPO MANGUITO (GRUPO CONTROL, TRATAMIENTO DIRECTO 
SOBRE EL HOMBRO) 
 
Para la intervención sobre este grupo se empleó un tratamiento de compresión 
isquémica, un tipo de terapia manual que ha presentado un mayor efecto en el 
tratamiento del dolor miofascial en general (339). Se prefirió esta técnica por encima de 
la punción seca ya que se han demostrado resultados similares cuando se comparaban 
ambas técnicas (102), y la punción seca es peor tolerada en algunos pacientes por el 
hecho de emplear agujas y por los eventos adversos que conlleva (340).  
 
Se realizaron dos técnicas de compresión isquémica a los 15 sujetos que componían este 
grupo. Una de las técnicas fue aplicada en un PGM central del supraespinoso (figura 
12A), y la otra en un PGM central del infraespinoso (figura 12B), siendo estos dos 
músculos objeto de terapia en la mayoría de estudios consultados (98-103, 106). Las dos 
técnicas se realizaron en una posición de decúbito prono. Se localizó el punto más 
doloroso a la palpación en cada uno de los músculos según los criterios recomendados 
por Simons, Travell y Simons (68)  y que son mostrados en la tabla 6.  
 
Tabla 6. Criterios para el diagnóstico de PGM activos y latentes (68). 
 
Criterios esenciales Observaciones confirmatorias 
1. Banda tensa palpable (en el caso que el 
músculo sea accesible) 
1. Reconocimiento visual o táctil de 
respuesta de espasmo local 
2. Dolor local a la presión de un nódulo de la 
banda tensa  
2. Imagen de una respuesta de espasmo 
local inducida por la inserción de una aguja 
en el nódulo sensible 
3. Identificación por parte del paciente de su 
dolor habitual al presionar sobre el nódulo 
sensible (para identificar un PGM activo) 
3. Dolor o alteración de la sensibilidad (en el 
área prevista de un PGM de ese músculo) al 
comprimir el nódulo sensible 
4. Limitación dolorosa de la amplitud de 
movilidad al estiramiento completo 
4. Actividad electromiográfica espontánea 
característica de loci activos en el nódulo 




La compresión isquémica de los PGM consistió en presionar cada músculo hasta apreciar 
resistencia, aplicando una presión suave sobre el PGM que fue gradualmente 
incrementada a un ritmo constante hasta que el sujeto experimentó su mayor dolor 
tolerable (108). Se mantuvo la presión hasta percibir una disminución de la tensión 
tisular con el dedo palpador, momento en el que el dedo aumentó la fuerza lo suficiente 
para alcanzar una nueva barrera (67). No hubo límite de tiempo durante la técnica, 
esperando hasta que el paciente no sintiera dolor a la presión y el terapeuta percibiera 
una liberación de la tensión bajo sus dedos, el mismo procedimiento que describe Bron 
et al. (107). 
 
 
Figura 12. Técnicas de compresión isquémica de los PGM del músculo supraespinoso (figura 
12A) e infraespinoso (figura 12B). 
 
7.10.2 GRUPO DIAFRAGMA (GRUPO 1 DE TRATAMIENTO INDIRECTO 
SOBRE EL HOMBRO) 
 
Formado por un total de 15 sujetos de la muestra. Consistió en un protocolo de 3 
técnicas de terapia manual del diafragma: 
 
a. Liberación del diafragma sentado según Chaitow (174): cada sujeto se posicionó 
en sedestación erecta, el terapeuta se colocó detrás del paciente con un pie 
detrás de otro. El terapeuta pasó sus manos alrededor de la caja torácica, 
introduciendo cuidadosamente sus dedos por debajo de los márgenes costales; 
el paciente redondeó la columna ligeramente con el objeto de relajar el recto 




abdominal. Al paciente se le instruyó “que respirara profundamente y que 
soltara el aire”. Mientras el paciente exhaló, el terapeuta agarró las costillas 
inferiores y los márgenes costales profundizando en el tejido con cada ciclo 
respiratorio. Esta maniobra se mantuvo de 5-7 minutos (figura 13A).  
 
b. Técnica de liberación del diafragma en decúbito supino según Ward (66): el 
terapeuta permaneció de pie a un lado, las rodillas del paciente se encontraban 
flexionadas para permitir una mayor relajación de la zona abdominal. Los 
pulgares se situaron en una posición inferolateral a la apófisis xifoides y el resto 
de dedos permanecieron en los márgenes costales anterolaterales de las últimas 
costillas, que corresponden a las inserciones musculares del diafragma. Al 
paciente se le instruyó “que respirara profundamente y que soltara el aire”. 
Mientras el paciente exhalaba, se seguía el movimiento del diafragma 
presionando con los pulgares hacia posterior en dirección a la camilla. Se 
mantuvo en este punto al diafragma mientras el paciente volvía a tomar aire 
profundamente. Durante la siguiente exhalación, un mayor movimiento cefálico 
ha sido recomendado por varios autores sin generar una incomodidad excesiva 
al paciente (341, 342). Esta técnica se repitió durante 5 ciclos respiratorios (figura 
13B). 
 
c. Técnica de estiramiento del diafragma en decúbito contralateral al hombro 
lesionado según Ricard (343): el terapeuta se colocó a la cabeza del paciente 
mirando hacia él, la ejecución del estiramiento consistió en que, basculando 
sobre sus dedos, el terapeuta penetró hacia la zona interna de cartílagos costales 
y costillas, y traccionó utilizando el peso del cuerpo en oblicuo a través de cada 
una de sus manos, en dirección al hombro de ese mismo lado, coincidiendo con 
la inspiración del sujeto de estudio. En la espiración el terapeuta mantuvo la 
fuerza suficiente como para que no descendieran los cartílagos, y se mantuviera 
en el nivel conseguido. Se realizaron 15 ciclos respiratorios controlando que no 




Figura 13. Protocolo de 3 técnicas de terapia manual del músculo diafragma: liberación del 
diafragma sentado (174) (figura 13A); técnica de liberación del diafragma en decúbito supino 
(66) (figura 13B); y técnica de estiramiento del diafragma en decúbito contralateral al hombro 
lesionado (343) (figura 13C).    
 
7.10.3 GRUPO HIPOPRESIVO (GRUPO 2 DE TRATAMIENTO INDIRECTO 
SOBRE EL HOMBRO) 
 
Constituido por un total de 15 sujetos de la muestra. A este grupo se le aplicó un 
protocolo de gimnasia abdominal hipopresiva según Caufriez (177) en dos posiciones: 
en bipedestación con el tronco recto y con el tronco inclinado, cada postura se mantuvo 
25 segundos repitiéndose cada ejercicio 3 veces, realizando un período de descanso de 
unos 20 segundos entre los ejercicios (179). Se aseguró que ninguno de los sujetos 
presentara dolor en el hombro durante la ejecución de las posturas. A continuación, se 
detallan ambas posturas: 
 
a. La posición de pie (176). El sujeto en bipedestación, las rodillas se posicionaron 
en ligera flexión, los pies colocados de forma paralela, las manos lateralmente 
en relación a las crestas ilíacas con un ligero apoyo, las muñecas en flexión dorsal, 
los dedos en extensión y abducción. Los codos se dirigían hacia delante 
flexionados a 90°, con los hombros relajados y la región craneocervical alineada 
en posición de doble mentón. De esta forma, se le pidió al sujeto una 
autoelongación axial, llevando los codos hacia fuera dirigidos según el eje 
longitudinal del brazo mediante una contracción activa del músculo serrato 
anterior, quedando las manos cercanas a las crestas ilíacas. Conservando estos 
parámetros, se le indicó que hiciera una inspiración costal inferior de forma que 
elevara las costillas inferiores, para posteriormente realizar una espiración total 
mientras conservaba la autoelongación. Finalmente, se efectuaba un bloqueo de 




la respiración (apnea espiratoria) con glotis cerrada enfatizando la separación de 
las escápulas, la autoelongación y el ascenso de las costillas inferiores (figura 
14A). Se debía mantener la postura 25 segundos cada ejercicio, respirando 
eventualmente si era necesario, pero siempre considerando que para cada 
postura el tiempo de permanecer en apnea debía ser de 25 segundos en total 
(179) (figura 14B).  
 
b. La posición de pie, tronco hacia delante (176). El ejercicio se desarrolló siguiendo 
los mismos principios que el anterior, pero con el tronco inclinado unos 45° sobre 
las caderas y con ligero apoyo de las manos en la parte ventral de los muslos 
(figura 14C).  
   
Figura 14. Protocolo de gimnasia abdominal hipopresiva (177): bloqueo de la respiración (apnea 
espiratoria) con glotis cerrada acentuando la elevación de las costillas inferiores (figura 14A); 
ejercicio 1 en posición de pie (176) (figura 14B); ejercicio 2 de pie con el tronco inclinado unos 




7.11.1 FASE 0 (REGISTRO PREVIO A LA INTERVENCIÓN TERAPÉUTICA) 
 
- A los sujetos que acudían voluntariamente, con sintomatología en la región del 
hombro y un diagnóstico médico por imagen de patología del manguito rotador, se les 
proporcionó la información del estudio en la Hoja de Información del Paciente (anexo 
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3), firmaron el Consentimiento Informado (anexo 4), y se les valoró si cumplían con los 
criterios de selección. Dentro de estos criterios, un evaluador externo, fisioterapeuta 
con experiencia clínica, confirmó la presencia de PGM activos en los músculos 
supraespinoso y/o infraespinoso (68). La metodología detallada de la exploración de los 
PGMs fue la siguiente: 
 
• El diagnóstico de los PGM fue determinado cuando todos los criterios siguientes 
estuvieran presentes (68): 
➢ Banda tensa palpable (en el caso del PGM del supraespinoso se localizó 
a través de bandas tensas superficiales del músculo trapecio superior). 
➢ Dolor local exquisito a la presión de un nódulo de la banda tensa. 
➢ Respuestas de espasmo locales visibles o palpables (en el caso del 
infraespinoso).  
➢ Reproducción de un dolor referido con la palpación del nódulo 
sensible. 
 
• Se ha demostrado que estos criterios tienen una fiabilidad inter- examinador 
buena (k, 0,84-0,88), cuando son aplicados por un profesional experimentado 
(344). Los PGM se consideraron activos cuando existía una identificación por 
parte del paciente de su dolor habitual del hombro al presionar sobre el nódulo 
sensible (68). Los PGM activos del supraespinoso (42%) e infraespinoso (77%) 
son comunes en pacientes con dolor de hombro (345). 
 
• Los músculos analizados se exploraron según la metodología de Simons, Travell 
y Simons (68):  
 
➢ Para el músculo supraespinoso (figura 15A), el paciente se sentó 
confortablemente con el brazo a explorar relajado y pegado al cuerpo. 
En el caso de puntos gatillo poco activos se colocó el brazo en la posición 
de estiramiento. El músculo supraespinoso fue palpado a través del 
trapecio. En este músculo se identificaron dos zonas sensibles asociadas 
con puntos gatillo centrales. Ambas zonas yacían en la fosa 




supraespinosa de la escápula, por debajo de una parte relativamente 
gruesa del trapecio. En consecuencia, fue bastante difícil provocar la 
respuesta de espasmo local por medio de la palpación. El PGM medial se 
localizó con palpación plana justo por encima de la espina de la escápula, 
varios centímetros por fuera del borde vertebral de la escápula, en la 
parte central de las fibras musculares. El PGM lateral se encontró en el 
espacio entre la espina de la escápula y la clavícula, justo medial y 
posterior al acromion. El PGM del supraespinoso refirió dolor en 
ocasiones en la distribución de los nervios espinales C5 y C6. 
 
➢ El músculo infraespinoso (figura 15B) se exploró con el paciente sentado, 
llevando la mano y el brazo por delante del tórax para agarrar el 
reposabrazos del lado contrario para aplicar una ligera tensión en el 
músculo. La zona gatillo más común, se encontró por debajo de la unión 
del cuarto más medial y el adyacente tercer cuarto de la longitud total 
de la espina de la escápula. Se realizó una palpación plana del músculo. 
El PGM del infraespinoso refirió dolor en ocasiones en la distribución de 
los nervios espinales C5, C6, y C7. 
 
 
Figura 15. Diagnóstico de la presencia de PGM (68): valoración del músculo supraespinoso 
(figura 15A); valoración del músculo infraespinoso (figura 15B). 
 
- Un total de 47 participantes fueron evaluados para su inclusión en el estudio. Dos 
sujetos no cumplieron finalmente los criterios de selección y fueron repuestos 
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siguiendo el orden de aleatorización. Una vez cumplidos todos los requisitos de 
selección, a los sujetos se les recogió los datos generales por parte del evaluador, el 
cuál fue cegado en la asignación de grupo.  
 
- A cada participante se le asignó un número de identificación que correspondía a cada 
grupo de tratamiento de forma aleatoria y según orden de llegada, hasta completar el 
tamaño muestral requerido. 
 
- El examinador realizó dos test para valorar la integridad de los músculos del manguito 
rotador, particularmente del supraespinoso (26), los test se consideraron positivos 
cuando producían dolor en el hombro (29): 
 
a. La maniobra de Jobe o Empty can test (26): se efectuó con los dos hombros 
colocados a 90˚ en el plano escapular en máxima rotación interna (empty can 
position) y se le aplicó una resistencia manual contra la elevación (27) (figura 
16A). Se ha demostrado que cuando se considera como positiva la aparición de 
dolor, la sensibilidad es del 63% y la especificidad del 55% (28). 
 
b. Full can test (27): se efectuó con los dos hombros colocados a 90˚ en el plano 
escapular en máxima rotación externa (full can position) y se le aplicó una 
resistencia manual contra la elevación (27) (figura 16B). La sensibilidad de esta 
prueba varía del 66-80% y la especificidad del 50-78% cuando se considera como 
positiva la exacerbación del dolor (29). Las investigaciones han indicado que los 
músculos del manguito están muy activos en esta última posición (346, 347). 
Ambos test han sido equivalentes en términos de precisión en el diagnóstico de 
daño del tendón del supraespinoso (28). 
 





Figura 16. Test para valoración de integridad del manguito rotador: maniobra de Jobe o Empty 
can test (26) con el hombro posicionado en rotación interna (figura 16A); Full can test (27) con 
el hombro posicionado en rotación externa (figura 16B). 
 
- El examinador realizó la evaluación inclinométrica en grados y en posición de decúbito 
supino. Se realizó una repetición del movimiento a evaluar de forma pasiva tal y como 
sugieren Kolber y Hanney (59), dirigida por el examinador previo a la valoración 
inclinométrica, con el propósito que el sujeto se familiarizara con el movimiento. A 
continuación, se evaluaron los movimientos activos de hombro en este orden y con 
intervalos de 30 segundos de descanso entre cada uno de los movimientos: flexión, 
abducción y rotación externa con el hombro situado en una abducción de 90ᵒ. Para cada 
repetición activa, los participantes fueron requeridos de mover su brazo hasta el rango 
final que el dolor o la limitación de la movilidad permitiese, y mantener la posición 
mientras el ángulo fue valorado con el inclinómetro, el cual se fijaba en la función “peak 
hold” al llegar a la posición final, de manera que quedaba registrado el valor máximo 
tomado. Una vez que la medición fue obtenida, los participantes retornaban su brazo a 
la posición neutra de 0ᵒ (59). Se realizaron tres mediciones en cada uno de los 
movimientos y se obtuvo la media resultante (60). La posición de medición en cada uno 
de los movimientos fue la siguiente: 
 
a. Flexión de hombro: el brazo se encontró situado a lo largo del tronco y apoyado 
sobre la camilla. Se le pidió un movimiento activo de elevación en un plano 
estrictamente sagital con la palma hacia abajo mientras que la medición era 
grabada. El inclinómetro se situó en la parte distal del húmero proximal al codo 
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(59) (figuras 17A y 17B). 
 
b. Abducción de hombro: el brazo se encontró situado a lo largo del tronco y 
apoyado sobre la camilla. Se le pidió un movimiento activo de elevación en un 
plano estrictamente coronal con el pulgar hacia arriba para permitir la rotación 
externa necesaria para evitar el pinzamiento del troquiter con el acromion (59). 
Una vez que el rango articular final era conseguido se procedió a documentar la 
medición. El inclinómetro se colocó en la parte distal del húmero y proximal al 
codo (59) (figuras 17C y 17D). 
 
c. Rotación externa con el hombro en abducción:  se utilizaron las referencias de 
Green et al. (56) para el examen de este movimiento. El paciente se situó en 
decúbito supino con el hombro posicionado en una abducción de 90ᵒ, con el 
codo apoyado, también fijado en 90ᵒ de flexión y el antebrazo en posición de 
pronación. Se usaron toallas bajo una superficie estable, según necesidad, por 
debajo del brazo para llevar al húmero al nivel del plano coronal en la posición 
inicial (328). El inclinómetro se colocó a lo largo del eje del radio, perpendicular 
al plano del movimiento. Al sujeto se le pidió un movimiento de rotación externa 
de hombro indicándole de llevar su mano hacia atrás y hacia el suelo (figuras 









Figura 17. Procedimiento de valoración de la movilidad activa de hombro mediante 
inclinometría (59): posición inicial (figura 17A) y final (figura 17B) en la evaluación 
inclinométrica de la flexión de hombro; posición inicial (figura 17C) y final (figura 17D) en la 
evaluación inclinométrica de la abducción de hombro; posición inicial (figura 17E) y final (figura 
17F) en la evaluación inclinométrica de la rotación externa con abducción de 90ᵒ de hombro. 
 
 - Se procedió a la valoración de la Escala Numérica Verbal (ENV) de dolor (329) de todos 
los movimientos activos de hombro en posición de bipedestación (332). Los 
movimientos que se analizaron fueron: flexión, abducción, rotación externa de hombro 
(a partir de 90° de abducción del hombro y codo flexionado a 90°) y extensión, en este 
mismo orden. Cada movimiento se realizó hasta que el dolor o la limitación de la 
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movilidad permitiesen. Este fue repetido dos veces por el paciente antes de reflejar su 
nivel de dolor. La posición de valoración en cada uno de los movimientos fue la siguiente: 
 
a. ENV flexión de hombro: el brazo se encontró situado a lo largo del tronco. Se le 
pidió un movimiento activo de elevación en un plano estrictamente sagital con 
la palma de la mano en dirección posterior (figura 18A). 
 
b. ENV abducción de hombro: el brazo se encontró situado a lo largo del tronco. 
Se le pidió un movimiento activo de elevación en un plano estrictamente 
coronal con el pulgar hacia arriba para permitir la rotación externa necesaria 
para evitar el pinzamiento del troquiter con el acromion (59) (figura 18B). 
 
c. ENV rotación externa con el hombro en abducción: El paciente tenía el hombro 
posicionado en una abducción de 90ᵒ, con el codo fijado en 90ᵒ de flexión y el 
antebrazo en posición de pronación. Al sujeto se le pidió un movimiento de 
rotación externa de hombro indicándole de llevar su mano hacia atrás sin mover 
el codo (figura 18C). 
 
d. ENV extensión de hombro: el brazo se encontró situado a lo largo del tronco. Se 
le pidió un movimiento activo de extensión en un plano estrictamente sagital 
con la palma de la mano en dirección posterior (figura 18D). 
 





Figura 18. Procedimiento de valoración de la Escala Numérica Verbal de dolor (329) de los 
movimientos activos del hombro en su posición final: movimiento de flexión de hombro (figura 
18A); movimiento de abducción de hombro (figura 18B); movimiento de rotación externa con 
90ᵒ de abducción de hombro (figura 18C); movimiento de extensión de hombro (figura 18D). 
 
- Se realizó el registro algométrico según el siguiente protocolo de medida de los PPT en 
cada uno de los puntos:  
 
La técnica consistió en la provocación de dolor al ejercer una fuerza conocida aplicada a 
través de una sonda circular de 1 cm2 de superficie, midiendo la presión (kg/cm2) 
generada sobre la piel (348). El examinador, previo entrenamiento, presionó de forma 
gradual y constante (67). Se ha demostrado que la aplicación de la algometría con un 
incremento de la presión a ritmo constante incrementa la fiabilidad (334). El evaluador 
colocó el cabezal del algómetro de manera perpendicular al punto anatómico marcado 
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y con el visor en dirección contraria, para no ser influenciado por la medición (67). El PPT 
se midió tres veces en cada zona en intervalos de 15 segundos (348, 349) y se calculó la 
media de las 3 mediciones en cada uno de los puntos. Se registró el valor de la fuerza 
necesaria para que el estímulo de presión comenzase a transformarse en doloroso (350), 
en Kilogramos/cm2. 
 
Se valoró a todos los participantes y en el mismo orden: el PPT del tendón del 
supraespinoso del hombro afectado en decúbito supino, parte anterior y distal de la 
apófisis xifoides en decúbito supino, y en la parte posterior de la apófisis espinosa de la 
vértebra C4 en decúbito prono. 
 
La medición detallada del PPT mediante algometría se realizó de esta manera: 
 
a. Tendón del supraespinoso en la cabeza del húmero: que corresponde al PGM 
insercional de este músculo (68), donde el tendón se mezcla con la cápsula 
articular para formar parte del manguito rotador, bajo el acromion. La técnica de 
palpación del tendón del supraespinoso es precisa a pesar de realizarla 
indirectamente a través del músculo deltoides anterior (351), y ha mostrado una 
alta concordancia y fiabilidad intra- e inter- examinador con corroboración 
ecográfica (352). En este punto sensible se identifica la zona de vascularización 
deficiente, descrita por Hagberg (353) como particularmente vulnerable a la 
sobrecarga repetida. Se ha demostrado que la fiabilidad intra-observador de la 
medición del umbral de dolor a la presión en este punto es alta (354). Se localizó 
el tendón del supraespinoso y se marcó con un lápiz dérmico por el evaluador en 
posición de decúbito supino con el brazo afectado en reposo a lo largo del 
tronco. El algómetro se posicionó perpendicular a las fibras insercionales de este 
tendón (figura 19A). 
 
b. Parte anterior y distal de la apófisis xifoides del esternón: corresponde a la zona 
donde se inserta más fuertemente y es más visible la porción distal de la fascia 
pectoral (298), y uno de los puntos de inserción del músculo diafragma (299). El 
evaluador localizó esta zona y la marcó con un lápiz dérmico en posición de 




decúbito supino. El algómetro se posicionó perpendicular a la zona distal y 
anterior de la apófisis xifoides (figura 19B).  
 
c. Parte posterior de la apófisis espinosa de la vértebra C4: con el paciente en 
decúbito prono, con la espalda del sujeto descubierta, la cabeza en una posición 
centrada y los brazos a lo largo del tronco. La apófisis espinosa de C4 se localizó 
y se marcó con un lápiz dérmico. Se eligió la vértebra C4 al corresponderse al 
nivel medular más significativo para el nervio frénico (199). El algómetro se 




Figura 19. Procedimiento de evaluación del umbral de dolor a la presión mediante algometría 
en los siguientes puntos: tendón del supraespinoso en la cabeza del húmero (figura 19A); parte 
anterior y distal de la apófisis xifoides del esternón (figura 19B); parte posterior de la apófisis 
espinosa de la vértebra C4 (figura 19C). 
 
7.11.2 FASE 1 (INTERVENCIÓN TERAPÉUTICA) 
 
Tras la evaluación inicial, el investigador principal, fisioterapeuta con 15 años de 
experiencia clínica y distinto al evaluador, procedió a realizar a cada uno de los 
participantes la intervención en función del grupo al que pertenecieran. Dos grupos a 
los que se realizaron dos tipos de tratamientos indirectos sobre el hombro dirigidos al 
músculo diafragma, uno a través de un protocolo de técnicas de fisioterapia manual 
(grupo 1 o diafragma) y el otro, mediante ejercicios activos de movilización con 
gimnasia abdominal hipopresiva (grupo 2 o hipopresivo). Se compararon con un tercer 
grupo de sujetos a los que se les realizó un tratamiento directo sobre el hombro, con 
dos técnicas de compresión isquémica de los PGM de los músculos supraespinoso e 




7.11.3 FASE 2 (REGISTRO INMEDIATAMENTE POSTERIOR A LA 
INTERVENCIÓN TERAPÉUTICA) 
 
A los participantes se les realizó la valoración inmediatamente después de la 
intervención, con el mismo protocolo de medición y registro de las mismas variables 
dependientes que en la Fase 0. Los datos fueron recogidos por parte del mismo 
evaluador, el cual fue cegado en la asignación de grupo. 
 
Una vez terminado este proceso se procedió al análisis estadístico e interpretación de 
los datos. 
 
7.12 ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 
Los datos fueron tratados y analizados con cegamiento por un estadístico independiente 
mediante el software estadístico SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) para 
Windows, Versión 22.0 (IBM, Armonk, NY, USA). 
 
7.12.1 ESTADÍSTICA DESCRIPTIVA 
 
Se llevó a cabo un análisis descriptivo global y en cada uno de los grupos del ensayo 
clínico teniendo en cuenta a todos los sujetos evaluables. Se describieron las variables 
independientes cualitativas mediante porcentajes, y las variables cuantitativas 
mediante un índice de centralización: los resultados se describieron por la media, la 
desviación estándar, mínimo y máximo si se trataba de una distribución normal; y por el 
valor de la mediana, mínimo y máximo, y el intervalo formado por los cuartiles [Q1, Q3] 
si se trataba de una distribución no normal. 
 
7.12.2 ESTADÍSTICA ANALÍTICA 
 




La distribución estadística de los datos se analizó con la prueba Shapiro-Wilk (anexo 7) 
para determinar si los datos de cada una de las variables provenían de una distribución 
normal de probabilidad. Los resultados obtenidos fueron evaluados por medio de los 
siguientes análisis estadísticos: 
 
7.12.2.1 Efecto del tratamiento 
 
En la fase analítica se realizó una t de Student pareada para comprobar si hubo cambios 
estadísticamente significativos tras la aplicación de la intervención en los distintos 
grupos en el caso de normalidad. Se realizó un contraste de los rangos signados de 
Wilcoxon en aquellas variables que no presentaron normalidad.  
 
Para cada variable cuantitativa se obtuvo una nueva variable de análisis: el cambio post- 
intervención en porcentaje con respecto al valor pre- intervención, con el objetivo de 
permitir una comparación más significativa con los resultados de estudios similares (98, 
256, 336). El porcentaje de cambio con respecto a la valoración inicial en las variables 
cuantitativas se calculó comparando la diferencia entre post y pre- intervención con la 
valoración inicial, convirtiendo la cantidad obtenida a porcentaje. 
 
7.12.2.2 Comparación entre grupos 
 
Se realizó un análisis de la varianza (ANOVA) con pruebas post- hoc para comparar los 
resultados de la evaluación entre los 3 grupos antes y después del tratamiento, cuando 
se asumió normalidad. En aquellas donde existieron diferencias entre los grupos se 
aplicó una prueba de comparaciones múltiples a posteriori de Ryan-Einot-Gabriel-
Welsch (homocedasticidad) o de Tamhane (heterocedasticidad) para comprobar dónde 
estaban las diferencias. Se aplicó la corrección de Bonferroni a los valores de 
significación de las comparaciones de pares de grupos. La homocedasticidad se evaluó 
con un contraste Levene.   
 
En las variables con distribución no normal se realizó un contraste de distribuciones no 
paramétrico de Kruskal-Wallis con comparaciones múltiples a posteriori no 
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paramétricas. Se aplicó la corrección de Bonferroni a los valores de significación de las 
comparaciones de pares de grupos.  
 
Todos los contrastes de hipótesis realizados fueron bilaterales. El nivel de significación  
que se adoptó en todos los test estadísticos fue 0,05. 
 
7.12.2.3 Tamaño del efecto del tratamiento 
 
Con el fin de estimar la magnitud del efecto de los cambios promedio, se calculó la d-
Cohen y el intervalo de confianza del 95% para valorar si ésta era estadísticamente 
significativa. Se usó la desviación estándar post- tratamiento en el cálculo de la d de 
Cohen siguiendo las referencias de Morales-Vallejo (355). 
 
La estimación del tamaño del efecto se calculó para permitir la interpretación de los 
resultados desde un punto de vista más funcional y estadísticamente significativo, 
mediante la evaluación de la magnitud del efecto. El tamaño del efecto ha sido 
comúnmente interpretado en la literatura usando las referencias establecidas por 
Cohen (356) y por Ferguson (357), que sugieren que un tamaño del efecto grande tiene 
un mayor impacto de la intervención. Este último autor (357) estableció una clasificación 
donde un tamaño del efecto bajo y el mínimo recomendado es de d=0,41, un tamaño 
del efecto moderado es de d=1,15, y un tamaño del efecto fuerte es considerado con 
d=2,7 (tabla 7). 
 
Tabla 7. Interpretación del tamaño del efecto (357) en los valores de la d de Cohen que se 
consideran estadísticamente significativos. 
 
Interpretación del tamaño del efecto según Ferguson (2009) 
Bajo (mínimo recomendado) d de Cohen [0,41; 1,14) 
Moderado d de Cohen [1,15; 2,6) 
Fuerte d de Cohen ≥ 2,7 
 
Además, se calcularon los intervalos de confianza ya que se recomienda que se aporten 
junto a la estimación del tamaño del efecto para proveer de una mayor información 




(358, 359). Si el intervalo de confianza supera el 0, el tamaño del efecto es 
estadísticamente significativo (358). Se calculó la correlación biserial puntual (r) entre la 
pre y post- intervención y la variable dependiente, valor que se asocia a cada valor de la 
d de Cohen y que al ser un valor entre 0 y 1 es más interpretable. 
 
7.12.2.4 Tamaño del efecto entre grupos 
 
La magnitud del efecto del cambio promedio post- tratamiento entre los grupos se 
calculó mediante la 2 parcial y sus valoraciones equivalentes de la d-Cohen (360, 361).  
También se calculó la correlación biserial puntual (r) entre la pre y post- intervención y 
la variable dependiente. Al comparar los 3 grupos, la r es la correlación biserial puntual 
entre el grupo de intervención y el cambio de la intervención (diferencia entre pre y 
post) (355, 356). 
 
7.13 CONSIDERACIONES ÉTICAS 
 
Previo a la aceptación en el estudio, se informó a todos los participantes de manera 
verbal y escrita del procedimiento de la investigación (anexo 3), que podría no obtenerse 
beneficio alguno, y que su participación no tendría ningún riesgo. De igual forma, se le 
entregó, se le aclaró y firmó un consentimiento informado (anexo 4) para poder ser 
incluido en la investigación, que relata que su participación en esta investigación era 
voluntaria y que podía negarse a participar y retirar el consentimiento en el momento 
que quisiera, sin que por ello se alterara la relación con su fisioterapeuta ni se produjera 
perjuicio alguno en su atención sanitaria. 
 
En cuanto al tratamiento, la comunicación y la protección de los datos de carácter 
personal de todos los sujetos, el consentimiento informado declaraba que el 
investigador se comprometía al cumplimiento de la Ley Orgánica 15/1999 de 13 de 
diciembre de protección de datos de carácter personal y de la Orden Europea de 
Protección de Datos del 25 de mayo de 2018, y que el participante podía ejercer los 
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derechos de acceso, modificación, oposición y cancelación de datos, dirigiéndose al 
fisioterapeuta principal del estudio en ese caso.  
 
Los autores confirman no tener ningún conflicto de interés asociado a esta investigación 
ni ayuda financiera que pueda influenciar sus resultados. 
 
Se trató de un estudio gratuito para todos los participantes. 
 
Todos aquellos pacientes que presentaron algún criterio de exclusión fueron evaluados 
y tratados de la misma manera, aunque los resultados no se veían reflejados en el 
estudio. 
 
Las imágenes con presencia de pacientes que figuran en esta investigación son material 
propio y constan del consentimiento informado del individuo. 
 
El presente estudio superó la evaluación del Comité de Ética e Investigación Clínica del 
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8.1 RESULTADOS DESCRIPTIVOS DE LA MUESTRA 
 
8.1.1 COMPOSICIÓN DE LA MUESTRA 
 
Un total de 47 participantes con sintomatología en el hombro y diagnosticados de 
patología del manguito rotador fueron evaluados para su inclusión en el estudio. Dos 
sujetos no cumplieron finalmente los criterios de selección al haber tomado medicación 
antiinflamatoria en los días anteriores al estudio en el caso de uno de ellos, y el otro 
sujeto al haber sufrido una cirugía torácica por un problema cardiaco. La composición 
total de la muestra fue de 45 sujetos, los cuales fueron aleatorizados en los tres grupos 
de trabajo.  
 
Las muestras de los sujetos en los 3 grupos fueron homogéneas ya que no presentaron 




Los grupos fueron homogéneos en la edad al no encontrarse diferencias 
estadísticamente significativas en valores medios (p 0,593). En la tabla 8 se presentan 
los datos de cada uno de los grupos.   
 
Tabla 8. Valores basales de edad según grupo de tratamiento expresados como Media con 
desviación estándar (±SD), Mediana, Edad mínima y máxima. 
 
EDAD Manguito Diafragma Hipopresivo 
Media (±SD) 44,27 (11,34) 48,13 (10,47) 47,27 (10,55) 
Mediana 45,00 50,00 51,00 








Los grupos fueron homogéneos en el peso al no encontrarse diferencias 
estadísticamente significativas en valores medios (p 0,601). En la tabla 9 se presentan 
los datos de cada uno de los grupos.  
 
Tabla 9. Valores basales de peso en kilogramos según grupo de tratamiento expresados como 
Media con desviación estándar (±SD), Mediana, Peso mínimo y máximo. 
 
PESO Manguito Diafragma Hipopresivo 
Media (±SD) 73.94 (13.37) 70.79 (11.47) 69.41 (12.68) 
Mediana 76.30 72.30 67.10 
Mínimo/máximo 52,40/93,70 54,20/95,60 52,40/95,20 
 
En la figura 20 se presenta la media de edad y peso de cada grupo de intervención. 
 
 
Figura 20. Gráfico de las variables demográficas en cuestión de la edad (años -azul-) y el peso 



















Se encontró un mayor porcentaje de sujetos hombres en el grupo manguito e 
hipopresivo, y un mayor porcentaje de sujetos mujeres en el grupo diafragma. En la 
figura 21 se presenta el porcentaje de cada sexo de los 3 grupos de intervención. 
 
 
Figura 21. Gráfico de la distribución por sexo (mujeres -azul-, hombres -rojo-) en cada uno de 
los grupos. 
 
8.1.5 LADO DOMINANTE  
 
Se encontró una mayor incidencia de lesión del manguito en el lado dominante en los 
grupos manguito e hipopresivo. En el grupo diafragma apareció una mínima diferencia 
a favor del lado no dominante. En la figura 22 se presentan los datos en porcentaje de 





























Figura 22. Gráfico de la distribución de lado con patología del manguito rotador reportado como 
dominante -rojo- / no dominante -azul- en cada uno de los grupos. 
 
8.1.6 TEST DE VALORACIÓN DEL MANGUITO ROTADOR 
 
Todos los sujetos de la muestra presentaron al menos uno de los test de valoración del 
manguito rotador positivos. Se ha observado que el 6,66 % de los sujetos mostraron 
únicamente positivo el test de full can, un 55,5 % solamente el test de empty can de 
Jobe, mientras que el 37,77 % presentaron positivos ambos test. En la figura 23 se 



























Figura 23. Gráfico de los test de valoración del manguito rotador positivos en cada uno de los 
grupos de intervención: test de Full can -verde-; test de Empty can de Jobe -rojo-; ambos test 
positivos -azul-. 
 
8.2 RESULTADOS ANALÍTICOS DE LA MUESTRA 
 
8.2.1 MOVILIDAD (ROM) DE HOMBRO  
 
8.2.1.1 Movilidad de hombro del grupo manguito (control) antes y después de la 
intervención 
 
Se obtuvieron mejoras estadísticamente significativas en la movilidad de hombro en 
flexión (p<0,001), abducción (p<0,001) y rotación externa (p<0,001) tras la aplicación de 
la intervención, con un porcentaje de cambio de 3,84% (±3,89), 5,70% (±2,76), y 12,04% 
(±5,53) respectivamente. En la tabla 10 se presentan los datos correspondientes al ROM 
antes y después de la intervención, además de la media del cambio producido y el % de 
cambio, que es el cambio post- intervención en porcentaje con respecto al valor pre- 
intervención con su desviación estándar (SD). El nivel de significación en todos los test 
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Tabla 10. Resultados de la movilidad (ROM) en grados (°) de los distintos movimientos del 
hombro analizados del grupo manguito. Se reflejan los valores de la media con su desviación 
estándar (±SD), mediana y mínimo/máximo ROM del hombro de la pre- intervención, de la post- 
intervención y del cambio producido tras aplicar la intervención a este grupo. El % de cambio 
post- intervención con su desviación estándar (±SD).   
 
 Flexión ROM (°) Abducción ROM (°) Rotación externa 
ROM (°) 
Pre- intervención    
Media (±SD) 160,36 (17,06) 154,68 (11,97) 67,40 (6,78) 
Mediana 165,20 157,36 67,46 
(Mínimo/máximo) (117,10/174,10) (124,23/170,27) (55,00/84,63) 
Post- intervención    
Media (±SD) 165,93 (13,13) 163,30 (10,64) 75,30 (5,85) 
Mediana 170,60 165,66 75,03 
(Mínimo/máximo) (132,17/176,10) (139,37/177,37) (63,20/88,33) 
Cambio    
Media (±SD) 5,57 (4,62) 8,62 (3,68) 7,89 (3,37) 
Mediana 5,16 8,73 8,30 
(Mínimo/máximo) (-0,23/15,20) (-0,47/15,13) (2,70/13,00) 
% de cambio (±SD) 3,84% (3,89%) 5,70% (2,76%) 12,04% (5,53%) 
P-valor <0,001 <0,001 <0,001 
 
8.2.1.2 Movilidad de hombro del grupo diafragma antes y después de la intervención 
 
Se obtuvieron mejoras significativas en la movilidad de hombro en flexión (p<0,001), 
abducción (p<0,001) y rotación externa (p 0,001) tras la aplicación de la intervención, 
con un porcentaje de cambio de 5,18% (±2,56%), 8,38% (±6,40%), y 6,03% (±5,70%) 
respectivamente. En la tabla 11 se presentan los datos correspondientes al ROM antes 







Tabla 11. Resultados de la movilidad (ROM) en grados (°) de los distintos movimientos del 
hombro analizados del grupo diafragma. Se reflejan los valores de la media con su desviación 
estándar (±SD), mediana y mínimo/máximo ROM del hombro de la pre- intervención, de la post- 
intervención y del cambio producido tras aplicar la intervención a este grupo. El % de cambio 
post- intervención con su desviación estándar (±SD). 
 
 Flexión ROM (°) Abducción ROM (°) Rotación externa 
ROM (°) 
Pre- intervención    
Media (±SD) 159,30 (12,81) 145,81 (31,13) 63,85 (16,93) 
Mediana 164,56 157,46 66,30 
(Mínimo/máximo) (128,20/173,17) (44,63/172,40) (15,23/85,53) 
Post- intervención    
Media (±SD) 167,43 (12,22) 156,25 (29,56) 67,63 (17,82) 
Mediana 172,83 164,46 70,50 
(Mínimo/máximo) (130,73/177,70) (57,30/180,23) (15,57/93,60) 
Cambio    
Media (±SD) 8,13 (3,67) 10,44 (3,94) 3,78 (3,44) 
Mediana 7,83 9,33 3,36 
(Mínimo/máximo) (2,20/15,90) (3,87/17,37) (-1,80/10,60) 
% de cambio (±SD) 5,18% (2,56%) 8,38% (6,40%) 6,03% (5,70%) 
P-valor <0,001 <0,001 0,001 
 
8.2.1.3 Movilidad de hombro del grupo hipopresivo antes y después de la 
intervención 
 
En el grupo hipopresivo se obtuvieron mejoras estadísticamente significativas 
únicamente en los movimientos de flexión (p 0,027) y abducción (p 0,003), con un 
porcentaje de cambio de 0,94% (±1,96%) y 1,29% (±1,82%) respectivamente. En la tabla 
12 se presentan los datos correspondientes al ROM antes y después de la intervención, 








Tabla 12. Resultados de la movilidad (ROM) en grados (°) de los distintos movimientos del 
hombro analizados del grupo hipopresivo. Se reflejan los valores de la media con su desviación 
estándar (±SD), mediana y mínimo/máximo ROM del hombro de la pre- intervención, de la post- 
intervención y del cambio producido tras aplicar la intervención a este grupo. El % de cambio 
post- intervención con su desviación estándar (±SD). 
 
 Flexión ROM (°) Abducción ROM (°) Rotación externa 
ROM (°) 
Pre- intervención    
Media (±SD) 163,45 (6,62) 155,09 (11,46) 66,25 (8,32) 
Mediana 164,13 158,96 67,56 
(Mínimo/máximo) (153,33/174,57) (123,07/169,37) (50,70/78,40) 
Post- intervención    
Media (±SD) 164,94 (5,93) 156,96 (10,19) 66,79 (8,50) 
Mediana 165,03 159,86 66,63 
(Mínimo/máximo) (154,60/174,30) (131,37/171,10) (53,90/82,90) 
Cambio    
Media (±SD) 1,48 (3,02) 1,87 (2,39) 0,54 (1,57) 
Mediana 0,63 1,33 0,03 
(Mínimo/máximo) (-0,43/11,70) (-1,17/8,30) (-1,70/4,67) 
% de cambio (±SD) 0,94% (1,96%) 1,29% (1,82%) 0,85% (2,40%) 
P-valor 0,027 0,003 0,149 
 
En la figura 24 se observa la comparación de los cambios producidos tras la intervención 
en el ROM del hombro en los 3 grupos. En ella se representan el valor de la mediana, los 
valores del primer y el tercer cuartil y los valores mínimo y máximo de la muestra, salvo 
que haya valores aislados, en donde si un valor de la muestra se encuentra a una 
distancia de uno de los extremos de la caja mayor de 1,5 veces el rango intercuartílico 





Figura 24. Diagrama de la distribución de los cambios en la movilidad (ROM) del hombro tras la 
intervención en cada uno de los grupos. Flex-ROM cambio -azul-: diferencia entre la post- 
intervención y la pre- intervención en el ROM en flexión de hombro. ABD-ROM cambio -rojo-: 
diferencia entre la post- intervención y la pre- intervención en el ROM en abducción de hombro.  
RE-ROM cambio -verde-: diferencia entre la post- intervención y la pre- intervención en el ROM 
en rotación externa de hombro.  
 
8.2.1.4 Movilidad de hombro: porcentaje de cambio 
 
En la figura 25 se presenta la comparación del porcentaje de cambio producido tras la 
intervención en el ROM del hombro en los 3 grupos. 
 





Figura 25. Diagrama del porcentaje de cambio en la movilidad del hombro (ROM) tras la 
intervención en cada uno de los grupos. Flex-ROM % cambio -azul-: porcentaje de cambio 
producido tras la intervención en el ROM en flexión de hombro. ABD-ROM % cambio -rojo-: 
porcentaje de cambio producido tras la intervención en el ROM en abducción de hombro.  RE-
ROM % -verde-: porcentaje de cambio producido tras la intervención en el ROM en rotación 
externa de hombro.  
 
8.2.1.5 Movilidad de hombro: tamaño del efecto del tratamiento 
 
Se calculó el tamaño del efecto en todas las variables del ROM del hombro. Solo se 
obtuvieron diferencias significativas en el grupo manguito. Se obtuvo un tamaño del 
efecto estadísticamente significativo en el ROM de abducción (d=0,81) y rotación 
externa (d=1,35). El tamaño del efecto de la variable de ROM rotación externa del grupo 
manguito fue de moderado a fuerte siguiendo las referencias de Ferguson (357).  
 
En la figura 26 se observa la comparación de los tamaños de efecto en cada una de las 





Figura 26. Gráfico del tamaño del efecto (d-Cohen) del tratamiento en la movilidad (ROM) de 
los distintos movimientos del hombro valorados en los grupos manguito -azul-, diafragma -rojo- 
e hipopresivo -verde-. Flex-ROM cambio: tamaño del efecto del tratamiento en el ROM en 
flexión de hombro. ABD-ROM cambio: tamaño del efecto del tratamiento en el ROM en 
abducción de hombro.  RE-ROM cambio: tamaño del efecto del tratamiento en el ROM en 
rotación externa de hombro. 
      Tamaño del efecto estadísticamente significativo. d≥0,41: tamaño del efecto bajo; d≥1,15: 
tamaño del efecto moderado; d≥2,7: tamaño del efecto fuerte (357). 
 
8.2.2 ESCALA NUMÉRICA VERBAL DEL DOLOR EN LOS MOVIMIENTOS DEL 
HOMBRO 
 
8.2.2.1 Escala Numérica Verbal de dolor en la movilidad de hombro del grupo 
manguito (control) antes y después de la intervención  
 
Se obtuvieron mejoras significativas en la ENV de dolor de hombro en los movimientos 
de flexión (p 0,004), abducción (p 0,001), rotación externa (p 0,003) y extensión (p 0,034) 
tras la aplicación de la intervención, con un porcentaje de cambio de 29,11% (±24,66%), 
47,38% (±14,75%), 39,30% (±26,00%) y 20,66% (±32,39%) respectivamente. En la tabla 
13 se presentan los datos correspondientes a la ENV de dolor en cada uno de los 
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Tabla 13. Resultados de la ENV de dolor en los distintos movimientos del hombro analizados del 
grupo manguito. Se reflejan los valores de la media con su desviación estándar (±SD), mediana 
y mínima/máxima puntuación de la ENV de la pre- intervención, de la post- intervención y del 
cambio producido tras aplicar la intervención a este grupo. El % de cambio post- intervención 
con su desviación estándar (±SD). 
      Valores de media del cambio que indican un resultado post- intervención clínicamente 
significativo (325). 
 






Pre- intervención     
Media (±SD) 3,47 (1,64) 4,67 (1,44) 4,00 (1,73) 1,33 (1,39) 
Mediana 3,00 4,00 3,00 1,00 
(Mínimo/máximo) (0/6) (3/7) (2/7) (0/5) 
Post- intervención     
Media (±SD) 2,27 (1,10) 2,53 (1,18) 2,40 (1,54) 0,87 (0,91) 
Mediana 2,00 2,00 2,00 1,00 
(Mínimo/máximo) (0/4) (1/5) (1/7) (0/3) 
Cambio     
Media (±SD) 1,20 (1,08) 2,13 (0,74) 1,60 (1,35) 0,47 (0,83) 
Mediana 1,00 2,00 1,00 0,00 
(Mínimo/máximo) (0/3) (1/3) (0/4) (0/3) 








P-valor 0,004 0,001 0,003 0,034 
 
8.2.2.2 Escala Numérica Verbal de dolor en la movilidad de hombro del grupo 
diafragma antes y después de la intervención  
 
Se obtuvieron mejoras significativas en la ENV de dolor de hombro en todos los 
movimientos valorados (p<0,005) tras la aplicación de la intervención, con un porcentaje 
de cambio de 47,84% (±26,75%), 44,69% (±15,73%), 20,57% (±25,29%) y 48,88% 
(±42,94%). En la tabla 14 se presentan los datos correspondientes a la ENV de dolor en 




Tabla 14. Resultados de la ENV de dolor en los distintos movimientos del hombro analizados del 
grupo diafragma. Se reflejan los valores de la media con su desviación estándar (±SD), mediana 
y mínima/máxima puntuación de la ENV de la pre- intervención, de la post- intervención y del 
cambio producido tras aplicar la intervención a este grupo. El % de cambio post- intervención 
con su desviación estándar (±SD). 
      Valores de media del cambio que indican un resultado post- intervención clínicamente 
significativo (325). 
 






Pre- intervención     
Media (±SD) 3,93 (1,43) 4,87 (1,76) 4,40 (1,35) 1,87 (1,18) 
Mediana 3,00 5,00 4,00 2,00 
(Mínimo/máximo) (2/7) (2/8) (2/7) (0/4) 
Post- intervención     
Media (±SD) 2,20 (1,52) 2,73 (1,38) 3,60 (1,45) 0,93 (1,16) 
Mediana 2,00 3,00 3,00 1,00 
(Mínimo/máximo) (0/6) (1/6) (0/6) (0/4) 
Cambio     
Media (±SD) 1,73 (0,88) 2,13 (1,06) 0,80 (0,67) 0,93 (0,88) 
Mediana 2,00 2,00 1,00 1,00 
(Mínimo/máximo) (0/3) (1/4) (0/2) (0/3) 








P-valor 0,001 0,001 0,003 0,004 
 
8.2.2.3 Escala Numérica Verbal de dolor en la movilidad de hombro del grupo 
hipopresivo antes y después de la intervención  
 
Se obtuvieron mejoras estadísticamente significativas en la ENV de dolor de hombro en 
los movimientos de flexión (p 0,008), abducción (p 0,034) y extensión (p 0,008), con un 
porcentaje de cambio de 13,55% (±16,37%), 11,73% (±20,89%), y 32,22% (±40,56%) 
respectivamente. El cambio del movimiento de rotación externa de hombro no fue 
significativo (p 0,414).  En la tabla 15 se presentan los datos correspondientes a la ENV 
de dolor en cada uno de los movimientos antes y después de la intervención, además 
del cambio producido. 




Tabla 15. Resultados de la ENV de dolor en los distintos movimientos del hombro analizados del 
grupo hipopresivo. Se reflejan los valores de la media con su desviación estándar (±SD), mediana 
y mínima/máxima puntuación de la ENV de la pre- intervención, de la post- intervención y del 
cambio producido tras aplicar la intervención a este grupo. El % de cambio post- intervención 
con su desviación estándar (±SD). 
 






Pre- intervención     
Media (±SD) 3,00 (1,46) 4,13 (1,50) 4,33 (2,05) 1,33 (1,17) 
Mediana 3,00 4,00 4,00 1,00 
(Mínimo/máximo) (0/5) (2/7) (0/8) (0/4) 
Post- intervención     
Media (±SD) 2,53 (1,30) 3,73 (1,66) 4,20 (1,56) 0,87 (1,12) 
Mediana 3,00 4,00 4,00 1,00 
(Mínimo/máximo) (0/5) (1/6) (1/7) (0/4) 
Cambio     
Media (±SD) 0,47 (0,51) 0,40 (0,63) 0,13 (0,64) 0,47 (0,51) 
Mediana 0,00 0,00 0,00 0,00 
(Mínimo/máximo) (0/1) (0/2) (-1/1) (0/1) 








P valor 0,008 0,034 0,414 0,008 
 
 
En las figuras 27, 28, 29 y 30 se observan la media de pre y post- intervención en la ENV 





Figura 27. Gráfico de valores medios y errores estándar de la media de la ENV de dolor en el 
movimiento de flexión de hombro pre y post- intervención en los grupos manguito -azul-, 
diafragma -rojo- e hipopresivo -verde-. 
      Resultado post- intervención clínicamente significativo (325). 
 
 
Figura 28. Gráfico de valores medios y errores estándar de la media de la ENV de dolor en el 
movimiento de abducción de hombro pre y post- intervención en los grupos manguito -azul-, 
diafragma -rojo- e hipopresivo -verde-. 
      Resultado post- intervención clínicamente significativo (325). 
 





Figura 29. Gráfico de valores medios y errores estándar de la media de la ENV de dolor en el 
movimiento de rotación externa de hombro pre y post- intervención en los grupos manguito 
-azul-, diafragma -rojo- e hipopresivo -verde-. 
      Resultado post- intervención clínicamente significativo (325). 
 
 
Figura 30. Gráfico de valores medios y errores estándar de la media de la ENV de dolor en el 
movimiento de extensión de hombro pre y post- intervención en los grupos manguito -azul-, 





En la figura 31 se observa la comparación de los cambios producidos tras la intervención 
en la ENV de dolor del hombro en cada uno de los movimientos en los 3 grupos. 
 
 
Figura 31. Diagrama de la distribución de los cambios en la ENV de dolor del hombro tras la 
intervención en cada uno de los grupos. ENV-Flex cambio -azul-: diferencia entre la pre- 
intervención y la post- intervención en la ENV de dolor en flexión de hombro. ENV-ABD cambio 
-rojo-: diferencia entre la pre- intervención y la post- intervención en la ENV de dolor en 
abducción de hombro. ENV-RE cambio -verde-: diferencia entre la pre- intervención y la post- 
intervención en la ENV de dolor en rotación externa de hombro. ENV-Ext cambio -naranja-: 
diferencia entre la pre- intervención y la post- intervención en la ENV de dolor en extensión de 
hombro.  
      Resultado post- intervención clínicamente significativo (325). 
 
 
8.2.2.4 Escala numérica verbal de dolor de hombro: porcentaje de cambio 
 
En la figura 32 se presenta la comparación del porcentaje de cambio producido tras la 
intervención en la ENV de dolor en los movimientos del hombro en los 3 grupos. 





Figura 32. Diagrama del porcentaje de cambio en la ENV de dolor en los distintos movimientos 
del hombro tras la intervención en cada uno de los grupos. ENV-Flex % cambio -azul-: porcentaje 
de cambio producido tras la intervención en la ENV de dolor en flexión de hombro. ENV-ABD % 
cambio -rojo-: porcentaje de cambio producido tras la intervención en la ENV de dolor en 
abducción de hombro. ENV-RE % cambio -verde-: porcentaje de cambio producido tras la 
intervención en la ENV de dolor en rotación externa de hombro. ENV-Ext % cambio -naranja-: 
porcentaje de cambio producido tras la intervención en la ENV de dolor en extensión de hombro.  
  
8.2.2.5 Escala Numérica Verbal de dolor de hombro: tamaño del efecto del 
tratamiento 
 
Se calculó el tamaño del efecto en todas las variables de ENV de dolor en los 
movimientos del hombro. En el grupo manguito se obtuvo un tamaño del efecto 
estadísticamente significativo en la ENV de los movimientos de flexión (d=1,09), 
abducción (d=1,8) y rotación externa (d=1,03). Se obtuvo un tamaño del efecto de 
moderado a fuerte según Ferguson (357) en la ENV en abducción.  
 
En el grupo diafragma, el tamaño del efecto fue estadísticamente significativo en la ENV 
de los movimientos de flexión (d=1,10), abducción (d=1,54) y extensión (d=0,8). Se 
obtuvo un tamaño del efecto de moderado a fuerte según Ferguson (357) en la variable 
de ENV en abducción.  
 
No se consiguió ningún tamaño del efecto significativo en el grupo hipopresivo.  
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En la figura 33 se observa las comparaciones de los tamaños de efecto en cada una de 
las variables de ENV de dolor del hombro en los 3 grupos.  
 
 
Figura 33. Gráfico del tamaño del efecto (d-Cohen) del tratamiento en la ENV de dolor en los 
distintos movimientos del hombro valorados en los grupos manguito -azul-, diafragma -rojo- e 
hipopresivo -verde-. ENV-Flex cambio: tamaño del efecto del tratamiento en la ENV de dolor en 
flexión de hombro. ENV-ABD cambio: tamaño del efecto del tratamiento en la ENV de dolor en 
abducción de hombro.  ENV-RE cambio: tamaño del efecto del tratamiento en la ENV de dolor 
en la rotación externa de hombro. ENV-Ext cambio: tamaño del efecto del tratamiento en la ENV 
de dolor en la extensión de hombro. 
      Tamaño del efecto estadísticamente significativo. d≥0,41: tamaño del efecto bajo; d≥1,15: 
tamaño del efecto moderado; d≥2,7: tamaño del efecto fuerte (357). 
 
8.2.3 UMBRAL DE DOLOR A LA PRESIÓN (ALGOMETRÍA) 
 
8.2.3.1 Umbral de dolor a la presión del grupo manguito (control) antes y después de 
la intervención 
 
Se encontraron mejoras significativas en la algometría del tendón supraespinoso (p 
0,001) y en C4 (p 0,002) tras la aplicación de la intervención, con un porcentaje de 
cambio de 5,90% (±6,80%) y 3,71% (±3,96%) respectivamente. En la algometría en 
xifoides (p 0,087) no se obtuvieron mejoras significativas. En la tabla 16 se presentan los 
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Tabla 16. Resultados de la algometría en kg/cm2 de los distintos puntos analizados del grupo 
manguito. Se reflejan los valores de la media con su desviación estándar (±SD), mediana y 
mínimo/máximo en el PPT de la pre- intervención, de la post- intervención y del cambio 
producido tras aplicar la intervención a este grupo. El % de cambio post- intervención con su 







Algometría C4  
(kg/cm2) 
Pre- intervención    
Media (±SD) 3,39 (0,45) 3,76 (0,51) 3,31 (0,64) 
Mediana 3,26 3,80 3,53 
(Mínimo/máximo) (2,73/4,27) (2,80/4,50) (2,13/4,20) 
Post- intervención    
Media (±SD) 3,59 (0,52) 3,83 (0,49) 3,42 (0,62) 
Mediana 3,50 3,80 3,50 
(Mínimo/máximo) (2,87/4,87) (2,77/4,43) (2,30/4,17) 
Cambio    
Media (±SD) 0,19 (0,21) 0,06 (0,13) 0,11 (0,11) 
Mediana 0,13 0,03 0,10 
(Mínimo/máximo) (0,00/0,70) (-0,13/0,37) (-0,10/0,33) 
% de cambio (±SD) 5,90% (6,80%) 1,85% (3,87%) 3,71% (3,96%) 
P-valor 0,001 0,087 0,002 
 
8.2.3.2 Umbral de dolor a la presión del grupo diafragma antes y después de la 
intervención 
 
Se encontraron mejoras significativas en la algometría del apéndice xifoides (p<0,001) y 
en C4 (p<0,001) tras la aplicación de la intervención, con un porcentaje de cambio de 
18,95% (±10,17%) y 9,01% (±6,13%) respectivamente. En la algometría en tendón del 
supraespinoso (p 0,366) no se obtuvieron mejoras significativas. En la tabla 17 se 
presentan los datos correspondientes a la algometría antes y después de la intervención, 





Tabla 17. Resultados de la algometría en kg/cm2 de los distintos puntos analizados del grupo 
diafragma. Se reflejan los valores de la media con su desviación estándar (±SD), mediana y 
mínimo/máximo en el PPT de la pre- intervención, de la post- intervención y del cambio 
producido tras aplicar la intervención a este grupo. El % de cambio post- intervención con su 
desviación estándar (±SD). 








Algometría C4  
(kg/cm2) 
Pre- intervención    
Media (±SD) 3,53 (1,14) 3,42(0,65) 3,12(1,10) 
Mediana 3,36 3,20 2,76 
(Mínimo/máximo) (2,07/5,97) (2,27/4,57) (1,83/5,57) 
Post- intervención    
Media (±SD) 3,59 (1,24) 4,03 (0,57) 3,37 (1,06) 
Mediana 3,36 4,10 3,16 
(Mínimo/máximo) (2,13/6,00) (2,73/5,13) (1,97/5,60) 
Cambio    
Media (±SD) 0,05 (0,34) 0,60 (0,30) 0,25 (0,16) 
Mediana 0,03 0,60 0,26 
(Mínimo/máximo) (-0,53/1,10) (0,03/1,03) (-0,03/0,50) 
% de cambio (±SD) 1,52% (8,87%) 18,95% (10,17%) 9,01% (6,13%) 
P-valor 0,366 <0,001 <0,001 
 
8.2.3.3 Umbral de dolor a la presión del grupo hipopresivo antes y después de la 
intervención 
 
Solo se encontraron mejoras significativas en la algometría en C4 (p 0,020), con un 
porcentaje de cambio de 2,96% (±3,93%). En la tabla 18 se presentan los datos 









Tabla 18. Resultados de la algometría en kg/cm2 de los distintos puntos analizados del grupo 
hipopresivo. Se reflejan los valores de la media con su desviación estándar (±SD), mediana y 
mínimo/máximo en el PPT de la pre- intervención, de la post- intervención y del cambio 
producido tras aplicar la intervención a este grupo. El % de cambio post- intervención con su 







Algometría C4  
(kg/cm2) 
Pre- intervención    
Media (±SD) 3,16 (0,76) 3,21 (0,64) 2,83 (0,66) 
Mediana 3,03 3,40 2,83 
(Mínimo/máximo) (2,33/5,17) (1,90/4,10) (1,83/3,87) 
Post- intervención    
Media (±SD) 3,21 (0,75) 3,34 (0,63) 2,90 (0,63) 
Mediana 3,03 3,56 3,10 
(Mínimo/máximo) (2,30/5,20) (1,90/4,10) (1,87/3,87) 
Cambio    
Media (±SD) 0,04 (0,12) 0,12 (0,25) 0,07 (0,10) 
Mediana 0,03 0,16 0,03 
(Mínimo/máximo) (-0,10/0,40) (-0,40/0,47) (-0,03/0,33) 
% de cambio (±SD) 1,67% (4,11%) 4,46% (8,14%) 2,96% (3,93%) 
P-valor 0,208 0,076 0,020 
 
En la figura 34 se observa la comparación de los cambios producidos tras la intervención 





Figura 34. Diagrama de la distribución de los cambios en el PPT (algometría) de los puntos tras 
la intervención en cada uno de los grupos. ALG-SUP cambio -azul-: diferencia entre la pre- 
intervención y la post- intervención en la algometría del tendón del supraespinoso. ALG-XIF 
cambio -rojo-: diferencia entre la pre- intervención y la post- intervención en la algometría de la 
apófisis xifoides.  ALG-C4 cambio -verde-: diferencia entre la pre- intervención y la post- 
intervención en la algometría de la apófisis espinosa de C4.  
      Resultado post- intervención clínicamente significativo (337). 
 
8.2.3.4 Umbral de dolor a la presión: porcentaje de cambio 
 
En la figura 35 se presenta la comparación del porcentaje de cambio producido tras la 
intervención en el umbral de dolor a la presión en cada uno de los puntos en los 3 
grupos. 





Figura 35. Diagrama del porcentaje de cambio del PPT (algometría) en los distintos puntos tras 
la intervención en cada uno de los grupos. ALG-Sup % cambio -azul-: porcentaje de cambio 
producido tras la intervención en la algometría del tendón del supraespinoso. ALG-Xif % cambio 
-rojo-: porcentaje de cambio producido tras la intervención en la algometría de la apófisis 
xifoides. ALG-C4 % cambio -verde-: porcentaje de cambio producido tras la intervención en la 
algometría de la apófisis espinosa de C4.  
      Resultado post- intervención clínicamente significativo (337). 
 
8.2.3.5 Umbral de dolor a la presión: tamaño del efecto del tratamiento 
 
Se calculó el tamaño del efecto en todas las variables de PPT. Solo la algometría en 
xifoides obtuvo un tamaño del efecto estadísticamente significativo (d=1,05). 
 
En la figura 36 se observa la comparación de los tamaños de efecto en cada una de las 





Figura 36. Gráfico del tamaño del efecto (d-Cohen) de la valoración del PPT de los distintos 
puntos valorados en los grupos manguito -azul-, diafragma -rojo- e hipopresivo -verde-. ALG-SUP 
cambio: tamaño del efecto del tratamiento en la algometría del tendón del supraespinoso. ALG-
XIF cambio: tamaño del efecto del tratamiento en la algometría de la apófisis xifoides.  ALG-C4 
cambio: tamaño del efecto del tratamiento en la algometría de la apófisis espinosa de C4. 
      Tamaño del efecto estadísticamente significativo. d≥0,41: tamaño del efecto bajo; d≥1,15: 
tamaño del efecto moderado; d≥2,7: tamaño del efecto fuerte (357). 
 
8.2.4 TAMAÑO DEL EFECTO 
 
8.2.4.1 Tamaño del efecto del tratamiento 
 
Se calculó el tamaño del efecto del cambio promedio en todas las variables para permitir 
la interpretación de los resultados desde un punto de vista más funcional y significativo 
(357). En el grupo manguito, se obtuvo un tamaño del efecto estadísticamente 
significativo en la movilidad de abducción (d=0,81) y rotación externa (d=1,35), y en la 
ENV de los movimientos de flexión (d=1,09), abducción (d=1,8) y rotación externa 
(d=1,03). Se obtuvo un tamaño del efecto de moderado a fuerte según Ferguson (357) 
en las variables de ROM rotación externa y en la ENV en abducción.  
 
En el grupo diafragma, el tamaño del efecto fue estadísticamente significativo en la 
algometría en xifoides (d=1,05) y en la ENV de los movimientos de flexión (d=1,10), 
abducción (d=1,54) y extensión (d=0,8). Se obtuvo un tamaño del efecto de moderado 
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d≥0,41 d≥1,15 d≥2,7 tamaño del efecto bajo; moderado; fuerte (357). 
No se consiguió ningún tamaño del efecto significativo en el grupo hipopresivo.  
 
En la tabla 19 se presentan los datos correspondientes al cálculo del tamaño del efecto 
del tratamiento, en el que se usó la desviación estándar post- tratamiento en el cálculo 
de la d de Cohen, además de su interpretación con la estimación estadística del 
porcentaje de sujetos con valor superior al valor medio pre- intervención siguiendo las 
referencias de Morales-Vallejo (355). 
 
Tabla 19. Tamaño del efecto (d-Cohen) del tratamiento (355) de cada una de las variables 
analizadas en los grupos manguito, diafragma e hipopresivo. El valor r: correlación biserial 
puntual entre la pre y post- intervención y la variable dependiente. IC: intervalo de confianza y 
su límite inferior y superior. Interpretación del porcentaje de sujetos con mejoría post- 
intervención (355).  
      Tamaño del efecto estadísticamente significativo (intervalo de confianza supera el 0) (358).  
   














Flexión ROM cambio Manguito 0,42 0,20 (-0,30/1,15) 66% 
 Diafragma 0,67 0,31 (-0,07/1,40) 75% 
 Hipopresivo 0,25 0,12 (-0,47/0,97) 60% 
ABD ROM cambio Manguito 0,81 0,37 (0,07/1,55) 79% 
 Diafragma 0,35 0,17 (-0,37/1,07) 64% 
 Hipopresivo 0,18 0,09 (-0,53/0,90) 57% 
RE ROM cambio Manguito 1,35 0,58 (0,56/2,14) 91% 
 Diafragma 0,21 0,10 (-0,51/0,93) 58% 
 Hipopresivo 0,06 0,03 (-0,65/0,78) 53% 
ENV Flexión cambio Manguito 1,09 0,48 (0,32/1,86) 86% 
 Diafragma 1,14 0,50 (0,37/1,91) 87% 
 Hipopresivo 0,36 0,17 (-0,36/1,08) 64% 
ENV ABD cambio Manguito 1,80 0,75 (0,95/2,64) 96% 
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 Diafragma 1,54 0,65 (0,72/2,35) 94% 
 Hipopresivo 0,24 0,12 (-0,48/0,96) 59% 
ENV RE cambio Manguito 1,03 0,46 (0,27/1,79) 85% 
 Diafragma 0,55 0,26 (-0,18/1,28) 71% 
 Hipopresivo 0,09 0,04 (-0,63/0,80) 53% 
ENV Extensión cambio Manguito 0,51 0,24 (-0,22/1,24) 69% 
 Diafragma 0,80 0,37 (0,06/1,55) 79% 
 Hipopresivo 0,41 0,20 (-0,31/1,14) 66% 
ALG Sup. cambio Manguito 0,38 0,18 (-0,35/1,10) 65% 
 Diafragma 0,05 0,02 (-0,67/0,76) 52% 
 Hipopresivo 0,06 0,03 (-0,65/0,78) 52% 
ALG Xifoides cambio Manguito 0,13 0,06 (-0,59/0,85) 55% 
 Diafragma 1,05 0,47 (0,29/1,82) 85% 
 Hipopresivo 0,20 0,10 (-0,52/0,92) 58% 
ALG C4 cambio Manguito 0,18 0,09 (-0,54/0,90) 57% 
 Diafragma 0,24 0,11 (-0,48/0,95) 59% 
 Hipopresivo 0,11 0,06 (-0,60/0,83) 55% 
 
8.2.4.2 Tamaño del efecto entre los 3 grupos 
 
La magnitud del efecto del cambio promedio post- tratamiento entre los grupos (el 
mayor y el menor) fue de moderado a fuerte según Ferguson (357) en todas las variables 
que se calcularon, dentro de las que se encontraron diferencias entre grupos. 
 
En la tabla 20 se presentan los datos correspondientes al cálculo del tamaño del efecto 
del cambio entre los 3 grupos, el cual se calculó mediante la 2 parcial y su valoración 
equivalente de la d-Cohen (360, 361), y de la correlación biserial (r) puntual entre el 
grupo de intervención y el cambio de la intervención (diferencia entre pre y post) (355, 




d≥1,15 Tamaño del efecto moderado (357) 
356). En el caso de dos de las variables, ENV Extensión y algometría del supraespinoso, 
no se apreciaron cambios significativos entre los grupos. 
 
Tabla 20. Tamaño del efecto (d-Cohen) de la comparación entre grupos del cambio promedio 
post- tratamiento de cada una de las variables analizadas. El valor 2: tamaño del efecto eta 
cuadrado parcial (360, 361). El valor r: correlación biserial puntual entre el grupo de intervención 
y el cambio post- intervención (355, 356). Test estadístico utilizado: análisis de la varianza 
(ANOVA) o contraste de distribuciones no paramétrico de Kruskal-Wallis. 
NS: variables en las que no se apreció diferencia estadística entre los grupos. 
 
 
Variable 2 d-Cohen r Test estadístico 
Flexión ROM cambio 0,35 1,48 0,68 ANOVA 
ABD ROM cambio 0,55 2,34 0,93 ANOVA 
RE ROM cambio 0,53 2,12 0,86 ANOVA 
ENV Flexión cambio 0,25 1,15 0,51 Kruskal-Wallis 
ENV ABD cambio 0,51 2,04 0,83 Kruskal-Wallis 
ENV RE cambio 0,23 1,1 0,49 Kruskal-Wallis 
ENV Extensión cambio NS NS NS Kruskal-Wallis 
ALG Supraespinoso cambio NS NS NS Kruskal-Wallis 
ALG Xifoides cambio 0,51 2,07 0,84 ANOVA 
ALG C4 cambio 0,26 1,21 0,53 ANOVA 
 
En la figura 37 se observa los valores de los distintos tamaños de efecto entre grupos, 
siendo las variables de algometría en supraespinoso y la de ENV extensión las únicas en 






Figura 37. Gráfico del tamaño del efecto entre grupos y del valor d-Cohen para cada una de las 
variables analizadas. Flex-ROM cambio: tamaño del efecto de la intervención en la movilidad 
articular en flexión de hombro. ABD-ROM cambio: tamaño del efecto de la intervención en la 
movilidad articular en abducción de hombro.  RE-ROM cambio: tamaño del efecto de la 
intervención en la movilidad articular en rotación externa de hombro. ENV-Flex cambio: tamaño 
del efecto de la intervención en la ENV de dolor en flexión de hombro. ENV-ABD cambio: tamaño 
del efecto de la intervención en la ENV de dolor en abducción de hombro. ENV-RE cambio: 
tamaño del efecto de la intervención en la ENV de dolor en rotación externa de hombro. ENV-
Ext cambio: tamaño del efecto de la intervención en la ENV de dolor en extensión de hombro 
(no significativo). ALG-SUP cambio: tamaño del efecto de la intervención en la algometría del 
tendón del supraespinoso (no significativo). ALG-XIF cambio: tamaño del efecto de la 
intervención en la algometría de la apófisis xifoides.  ALG-C4 cambio: tamaño del efecto de la 
intervención en la algometría de la apófisis espinosa de C4. 
 
8.2.5 COMPARACIONES ENTRE GRUPOS 
 
Se ha demostrado que existen diferencias en los 3 grupos en todas las variables salvo en 
la ENV del movimiento de extensión.  
 
8.2.5.1 Movilidad de hombro (ROM): comparación entre grupos 
 
Tras aplicar la prueba de Kruskal-Wallis para muestras independientes se puede afirmar 
que la distribución de cambios producidos en el ROM en los movimientos de flexión, 
abducción y rotación externa de hombro fueron significativamente menores en el grupo 






















Tamaño del efecto entre grupos (d-Cohen)




significativas a favor del grupo manguito comparándolo con el grupo diafragma en el 
movimiento de rotación externa de hombro (p<0,001). 
 
Se presenta a continuación la tabla 21 con las comparaciones múltiples entre los 3 
grupos en el ROM de hombro, donde se reflejan las diferencias obtenidas al restar las 
medias del cambio post- intervención (en grados) entre dos grupos, además de su valor 
de significación del contraste no paramétrico de pares de distribuciones una vez 
ajustado mediante la corrección de Bonferroni: 
 
Tabla 21. Comparaciones entre parejas de grupo (muestra 1-muestra 2) para el cambio post- 
intervención en el ROM de los distintos movimientos del hombro. Diferencia de medias post- 
intervención entre grupos en grados (°) de movilidad. Sig. ajuste: valor de significación ajustado. 
*p-valor diferencias entre los 3 grupos. 
 
Flexión ROM cambio  *p<0,001 
Muestra 1-Muestra 2 Diferencia de medias (°) Sig. ajuste 
Manguito-Hipopresivo 4,09 0,018 
Diafragma-Hipopresivo 6,65 <0,001 
Diafragma-Manguito 2,56 0,278 
Abducción ROM cambio  *p<0,001 
Muestra 1-Muestra 2 Diferencia de medias (°) Sig. ajuste 
Manguito-Hipopresivo 6,75 0,001 
Diafragma-Hipopresivo 8,57 <0,001 
Diafragma-Manguito 1,82 1,000 
Rotación Externa ROM cambio    *p<0,001 
Muestra 1-Muestra 2 Diferencia de medias (°) Sig. ajuste 
Manguito-Hipopresivo 7,351 <0,001 
Diafragma-Hipopresivo 3,235 0,028 
Manguito-Diafragma 4,11 <0,001 
 
 
8.2.5.2 Escala Numérica Verbal de dolor del hombro: comparación entre grupos 
 
Se comprobó que los cambios en la ENV de flexión de hombro fueron menores en el 
grupo hipopresivo con respecto al grupo diafragma (p 0,001). En la ENV de abducción 
del hombro, los resultados fueron estadísticamente superiores en los grupos diafragma 
y manguito con respecto al grupo hipopresivo (p<0,001). La distribución de cambios en 
la ENV de rotación externa de hombro fue significativamente menor en el grupo 
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hipopresivo que en el grupo de musculatura del hombro (p 0,002). En el movimiento de 
extensión no se obtuvieron diferencias entre ninguno de los 3 grupos. 
 
Se presenta a continuación la tabla 22 con las comparaciones múltiples entre los 3 
grupos en la ENV de dolor del hombro en cada uno de los movimientos, donde se 
reflejan las diferencias obtenidas al restar las medias del cambio post- intervención (en 
puntuación de la ENV) entre dos grupos, además de su valor de significación del 
contraste no paramétrico de pares de distribuciones una vez ajustado mediante la 
corrección de Bonferroni. En la variable ENV de dolor en extensión de hombro no se 
encontraron diferencias entre grupos. 
 
Tabla 22. Comparaciones entre parejas de grupo (muestra 1-muestra 2) para el cambio post- 
intervención en la ENV de dolor en los distintos movimientos del hombro. Diferencia de medias 
post- intervención entre grupos en puntuación de la ENV. Sig. ajuste: valor de significación 
ajustado. 
*p-valor diferencias entre los 3 grupos. 
 
ENV Flexión cambio  *p 0,002 
Muestra 1-Muestra 2 Diferencia de medias Sig. ajuste 
Manguito-Hipopresivo 0,73 0,134 
Diafragma-Hipopresivo 1,26 0,001 
Diafragma-Manguito 0,53 0,364 
ENV Abducción cambio  *p<0,001 
Muestra 1-Muestra 2 Diferencia de medias Sig. ajuste 
Manguito-Hipopresivo 1,73 <0,001 
Diafragma-Hipopresivo 1,73 <0,001 
Diafragma-Manguito 0 1,000 
ENV Rotación externa cambio  *p 0,003 
Muestra 1-Muestra 2 Diferencia de medias Sig. ajuste 
Manguito-Hipopresivo 1,47 0,002 
Diafragma-Hipopresivo 0,67 0,109 
Manguito-Diafragma 0,8 0,562 
 
 
8.2.5.3 Umbral de dolor a la presión: comparación entre grupos 
 
La distribución de cambios de algometría en el tendón del supraespinoso fue 
significativamente menor en el grupo hipopresivo que en el grupo manguito (p 0,032). 
En la variable de algometría en xifoides existieron diferencias significativas entre el 
grupo diafragma y manguito (p<0,001) y entre grupo diafragma e hipopresivo (p 0,002). 




Se presenta a continuación la tabla 23 con las comparaciones múltiples entre los 3 
grupos en el PPT mediante algometría de los 3 puntos, donde se reflejan las diferencias 
obtenidas al restar las medias del cambio post- intervención (en kg/cm2) entre dos 
grupos, además de su valor de significación del contraste no paramétrico de pares de 
distribuciones una vez ajustado mediante la corrección de Bonferroni: 
 
Tabla 23. Comparaciones entre parejas de grupo (muestra 1-muestra 2) para el cambio post- 
intervención en el umbral de dolor a la presión en los distintos puntos. Diferencia de medias 
post- intervención entre grupos en kg/cm2. Sig. ajuste: valor de significación ajustado. 
*p-valor diferencias entre los 3 grupos. 
 
Algometría Supraespinoso cambio  *p 0,017 
Muestra 1-Muestra 2 Diferencia de medias (kg/cm2) Sig. ajuste 
Manguito-Hipopresivo 0,15 0,032 
Diafragma-Hipopresivo 0,01 1,000 
Manguito-Diafragma 0,14 0,054 
Algometría Xifoides cambio  *p<0,001 
Muestra 1-Muestra 2 Diferencia de medias (kg/cm2) Sig. ajuste 
Hipopresivo-Manguito 0,06 0,929 
Diafragma-Hipopresivo 0,48 0,002 
Diafragma-Manguito 0,54 <0,001 
Algometría C4 cambio  *p 0,008 
Muestra 1-Muestra 2 Diferencia de medias (kg/cm2) Sig. ajuste 
Manguito-Hipopresivo 0,04 1,000 
Diafragma-Hipopresivo 0,18 0,008 
Diafragma-Manguito 0,14 0,108 
 
Se presenta a continuación una tabla-resumen (tabla 24) y una figura-resumen (figura 
38) destacando los resultados finales (cambio pre- post intervención, porcentaje de 










Tabla 24. Tabla resumen de los resultados de todas las variables cuantitativas analizadas en los 
3 grupos. Se reflejan los valores de la media del cambio tanto en grados, puntos de la ENV o 
kg/cm2, el porcentaje de cambio con su desviación estándar (±SD), y el tamaño del efecto (d-
Cohen) de la intervención. P-valor: significación estadística de los cambios producidos tras la 
intervención. P-valor diferencias entre grupos: valor de significación de las diferencias que se 
encontraron entre grupos en cada una de las variables analizadas.  
       Tamaño del efecto estadísticamente significativo. 
      Valores de media del cambio o porcentaje de cambio clínicamente significativo. 
*Tamaño del efecto entre grupos. 
NS: No hubo diferencias significativas de tamaño del efecto entre grupos. 
a Diferencia estadísticamente significativa con respecto al grupo hipopresivo. 
b Diferencia estadísticamente significativa con respecto al grupo diafragma. 



















cambio (˚) (±SD) 
5,57 (4,62) <0,001 
a
 8,13 (3,67) <0,001 
a
 1,48 (3,02) 0,027 <0,001 
Flexión ROM % 
cambio (±SD) 




0,42  0,67  0,25  1,73* 
Abducción ROM 
cambio (˚) (±SD) 
8,62 (3,68) <0,001 
a
 10,44 (3,94) <0,001
 a
 1,87(2,39) 0,003 <0,001 
Abducción ROM 
% cambio (±SD) 




0,81  0,35  0,18  2,12* 
RE ROM cambio 
(˚) (±SD) 
7,89 (3,37) <0,001 
a b
 3,78 (3,44) 0,001 
a
 0,54 (1,57) 0,149 <0,001 
RE ROM % 
cambio (±SD) 
12,04% (5,53%) <0,001 6,03% (5,70%) 0,001 0,85% (2,40%) 0,188 <0,001 
RE ROM tamaño 
del efecto (d-
Cohen) 
1,35  0,21  0,06  2,19* 
Flexión ENV 
cambio (±SD) 
  1,20 (1,08) 0,004   1,73 (0,88) 0,001 
a
 0,47 (0,51) 0,008 0,002 














1,09  1,14  0,36  1,15* 
Abducción ENV 
cambio (±SD) 
  2,13 (0,74) 0,001 
a
  2,13 (1,06) 0,001 
a
 0,40 (0,63) 0,034 <0,001 
Abducción ENV 

















1,80  1,54  0,24  2,04* 
RE ENV cambio 
(±SD) 
  1,60 (1,35) 0,003
 a
 0,80 (0,67) 0,003 0,13 (0,64) 0,414 0,003 











RE ENV tamaño 
del efecto (d-
Cohen) 
1,03  0,55  0,09  1,1* 
Extensión ENV 
cambio (±SD) 
0,47 (0.83) 0,034 0,93 (0,88) 0,004 0,47 (0,51) 0,008 0,139 














0,51  0,80  0,41  NS 
Supra. ALG 
cambio (±SD) 
0,19 (0,21) 0,001 
a
 0,05 (0,34) 0,366 0,04 (0,12) 0,208 0,017 
Supra. ALG % 
cambio (SD) 




0,38  0,05  0,06  NS 
Xifoides ALG 
cambio (±SD) 
0,06 (0,13) 0,087 0,60 (0,30) <0,001 
a c
 0,12 (0,25) 0,076 <0,001 
Xifoides ALG % 
cambio (±SD) 
1,85% (3,87%) 0,086 
18,95% 
      (10,17%) 




0,13  1,05  0,20  2,07* 
C4 ALG 
cambio (±SD) 
0,11 (0,11) 0,002 0,25 (0,16) <0,001 
a
 0,07 (0,10) 0,020 0,008 
C4 ALG % cambio 
(±SD) 
3,71% (3,96%) 0,003 9,01% (6,13%) <0,001 2,96% (3,93%) 0,011 0,013 
C4 ALG tamaño 
del efecto (d-
Cohen) 




   
 
Figura 38. Esquema de los hallazgos principales obtenidos tras la intervención en los 3 grupos. 
Rojo: sin cambios clínicos ni tamaño del efecto significativo; amarillo: tamaño del efecto 
estadísticamente significativo; verde: mejoría clínicamente significativa y tamaño del efecto 
significativo. a Diferencia estadísticamente significativa con respecto al grupo hipopresivo. b 
Diferencia estadísticamente significativa con respecto al grupo diafragma. c Diferencia 
estadísticamente significativa con respecto al grupo manguito. 
Mejoría clínicamente significativa 
y tamaño del efecto significativo 
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El músculo diafragma y el hombro, dos estructuras aparentemente lejanas entre sí, 
comparten una estrecha relación a través de conexiones miofasciales y de la inervación, 
y que ha quedado reflejada en el apartado de Introducción (tabla 5) y Justificación de 
esta investigación. La observación y el trabajo clínico llevado a cabo durante años hizo 
que se planteara este estudio con el objetivo principal de comparar el efecto del 
tratamiento fisioterápico del músculo diafragma, a través de un protocolo de terapia 
manual o mediante ejercicios de gimnasia abdominal hipopresiva, en la sintomatología 
de pacientes con patología del manguito rotador y dolor miofascial de hombro con 
respecto a un tratamiento local de PGM. 
 
El tamaño muestral definitivo fue de 15 pacientes por grupo, calculado a partir de un 
estudio piloto previo con las mismas características metodológicas. 
 
Se ha querido aislar cada uno de los tratamientos, ya sea indirectos a través de 
intervenciones sobre el diafragma o directos sobre el hombro, realizados en los distintos 
grupos, para analizar el efecto inmediato que cada uno tiene sobre sujetos con patología 
del manguito rotador y poder compararlos entre ellos. Esta lesión es una de las más 
frecuentes abordadas en la práctica clínica, y la principal causa de dolor de hombro en 
el adulto (13). 
 
Hasta nuestro conocimiento, ningún estudio previo ha usado una técnica para el 
diafragma con el fin de obtener un efecto sobre la movilidad del hombro. Este es 
también el primer estudio que demuestra una mejora significativa en la movilidad y el 
dolor de hombro tras la aplicación de una técnica manual sobre el diafragma, analizando 
además las conexiones tanto miofasciales como nerviosas entre estas dos estructuras. 
 
Los resultados obtenidos en nuestro estudio son importantes desde un contexto 
terapéutico ya que es evidente que disminuir el dolor y obtener el rango de movimiento 




adecuado en el hombro es muy importante y un factor clave en el tratamiento y 
prevención de lesiones (160). 
 
Estas técnicas empleadas para el tratamiento del músculo diafragma son una 
herramienta terapéutica con un efecto inmediato a nivel de mejora significativa del 
dolor en los movimientos de flexión, abducción y extensión de hombro, sugiriendo que 
deberían ser consideradas en el abordaje de sujetos con patología del manguito rotador 
que presentaran dolor miofascial en la musculatura del hombro.  
 
Es importante resaltar que ninguno de los sujetos de este estudio presentó eventos 
adversos o intolerancias a las intervenciones aplicadas. Por tanto, el protocolo 
propuesto para el tratamiento manual del diafragma es útil, seguro y bien tolerado por 
el paciente y con un efecto inmediato significativo. 
 
9.1 DISCUSIÓN DE LA METODOLOGÍA 
 
9.1.1 DISCUSIÓN DE LOS CRITERIOS DE ELECCIÓN 
 
La población diana de este estudio fueron sujetos con sintomatología en la región del 
hombro, con un diagnóstico clínico de patología del manguito rotador mediante 
ecografía y/o resonancia magnética, pruebas que han demostrado tener una alta 
sensibilidad y especificidad a la hora de detectar lesiones parciales del manguito rotador 
(25). Uno de los criterios de inclusión que se aplicaron en este estudio consistió en que 
los sujetos fueran diagnosticados, por fisioterapeutas formados en el síndrome de dolor 
miofascial, de presencia de PGM activos en los músculos supraespinoso y/o 
infraespinoso según los criterios de Simons, Travell y Simons (68) (tabla 6). Estos PGM 
son dos de los que habitualmente se encuentran mayor presencia de PGM activos en 
pacientes con dolor de hombro (345), y una mayor alteración en la práctica clínica diaria. 
Los PGM activos del infraespinoso son comunes (77%) en pacientes con dolor de 
hombro (345), y junto a los PGM del supraespinoso, redondo menor y subescapular 
pueden causar dolor local y referido, el cual puede sentirse a nivel profundo dentro del 
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hombro, pudiendo imitar el dolor que proviene de una bursitis subacromial, tendinitis o 
tendinopatías, lo cual puede explicar por qué el tratamiento antiinflamatorio resulta a 
menudo inefectivo (107). Dos trabajos de investigación (98, 103) utilizaron también 
como criterio de selección a pacientes con dolor de hombro y presencia de PGM activos 
a nivel del músculo infraespinoso. Mientras que en otro estudio sobre dolor miofascial 
de hombro (104), los sujetos debían ser diagnosticados de PGM en uno de estos 
músculos: infraespinoso, trapecio superior y/o angular de la escápula. 
 
Por otro lado, otro criterio de selección de la muestra fue el tener una mayoría de edad 
y no superar los 65 años, acorde con los criterios de otros estudios similares sobre dolor 
de hombro y PGM (107). La edad se considera un factor de riesgo en la patología del 
manguito rotador (5), donde las lesiones degenerativas diagnosticadas por imagen 
aumentan gradualmente después de los 50 años, y decrecen después de los 65 años 
(17). En cambio, otra revisión sistemática (18) concluyó que las probabilidades de 
presentar daños estructurales en el manguito rotador aumentaban a partir de los 60 
años. En nuestra investigación optamos por excluir sujetos mayores de 65 años debido 
a la pluripatología que habitualmente presentan las personas con edad avanzada y que, 
uno de los cambios musculoesqueléticos inherentes al envejecimiento es el incremento 
de la rigidez de la parrilla torácica debido a la calcificación de los cartílagos costales y de 
las articulaciones costovertebrales, ocasionando una reducción de la movilidad 
diafragmática (161), lo que podría influir en el estudio. Además, patologías como la 
diabetes (362) o ciertas alteraciones neurológicas como la hemiplejia (363), que forman 
parte de los criterios de exclusión para este estudio, incrementan la posibilidad de sufrir 
daño en el manguito rotador.  
 
Las muestras de los sujetos en los 3 grupos fueron homogéneas ya que no presentaron 
diferencias sociodemográficas significativas (edad, sexo y peso) entre ellas, ni en la 
lesión diagnosticada vía ecografía o resonancia magnética, indicando que los 3 grupos 
fueron equivalentes con respecto a las variables medidas. Esto disminuye las 
posibilidades de tener variables que pudieran afectar el valor de los resultados. En el 
estudio, la media de edad de los sujetos osciló entre los 44,27 años del grupo manguito 




hasta los 48,13 del grupo diafragma, sin apreciarse cambios significativos entre ellos 
(tabla 8).   
 
Se encontró una mayor incidencia de lesión del manguito en el lado dominante en los 
grupos manguito (53,33%) e hipopresivo (66,66%) (figura 22). Esto coincide con la idea 
más aceptada dentro de la literatura científica que el hombro del lado dominante del 
cuerpo es el más frecuentemente dañado, debido a la mayor utilización de este 
hemicuerpo en las actividades cotidianas, deportivas y laborales (18, 19). En el grupo 
diafragma aparece una mínima diferencia a favor del lado no dominante, que no debería 
influir en el efecto de la intervención. 
 
9.1.2 DISCUSIÓN DE LA METODOLOGÍA DE LA EVALUACIÓN  
 
9.1.2.1 Comparación de resultados de los test de valoración del manguito rotador 
 
En el estudio se han encontrado útiles la maniobra de Jobe o Empty can test (26) y el 
Full can test (27) como criterio diagnóstico para patología del manguito rotador. Todos 
los sujetos de la muestra presentaron al menos uno de los dos test positivos de 
provocación de dolor. Se ha observado que el 6,66% de los sujetos presentaban 
únicamente positivo el test de full can, un 55,5% únicamente el test de Empty can, 
mientras que el 37,77% presentaron positivos ambos test (figura 23). Si lo comparamos 
con otro estudio científico (28), el cual evaluó la frecuencia y precisión de ambos test en 
143 hombros con daño en el tendón del supraespinoso, en nuestra investigación 
encontramos una frecuencia similar en la muestra completa en el caso del Full can test 
(44,44% por el 43% en el estudio de Itoi et al. (28) ) y bastante mayor en el caso del 
Empty can (93,33% por 50% del estudio de Itoi et al. (28)). Este hecho nos lleva a pensar 
que el Empty can test pudiera resultar más beneficioso a la hora de detectar una 
patología del manguito rotador en este tipo de sujetos, aunque también consideramos 
que la rotación interna glenohumeral que se produce durante este test causa 
habitualmente más dolor que la rotación externa que se produce en la posición full can 
(29), de ahí la menor frecuencia de dolor que hemos comprobado en los resultados de 
este último test. Según Cools et al. (27), los pacientes en los que solo era positivo el 
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Empty can test presentaban síntomas provocados por pinzamiento subacromial, no 
estando primariamente relacionados a patología del manguito rotador. En este estudio 
no se ha querido diferenciar entre pinzamiento subacromial y tendinopatía del 
manguito rotador ya que ha sido una cuestión de debate durante mucho tiempo y por 
ello se ha usado el término patología del manguito rotador ya que se considera difícil la 
diferenciación clínica entre ambos procesos (3). Además, hay que tener en cuenta que 
todos ellos estaban diagnosticados de patología de manguito rotador por ecografía o 
resonancia magnética y cumplían los criterios de selección aplicados al estudio. 
 
9.1.2.2 Variables dependientes principales 
 
Las variables principales que se usaron fueron las de evaluación de la movilidad articular 
(ROM) mediante inclinometría (61) y la evaluación del dolor tanto en los distintos 
movimientos del hombro mediante la ENV (331, 332), y el PPT mediante algometría (41) 
en puntos que se han considerado importantes en la patología del manguito rotador y/o 
en la anatomía miofascial o neural del músculo diafragma. El dolor y la limitación en la 
cinemática del hombro son síntomas muy frecuentes en la disfunción del manguito 
rotador (30, 44), por ello se ha querido hacer una evaluación completa valorando ambos 
con instrumentos validados científicamente. Consideramos añadir el análisis del 
porcentaje de cambio a cada variable cuantitativa ya que permite una comparación más 
significativa con los resultados de estudios similares (256, 336). Se ha demostrado que 
los datos de cambio y porcentaje de cambio están asociados con bajos niveles de error 
tipo 1 en estudios experimentales aleatorizados (364). Solo encontramos un estudio que 
analizara esta variable en el ROM, ENV de dolor y PPT en tratamientos dirigidos sobre 
PGM del hombro (98), al igual que solo un trabajo científico que investigó la terapia 
manual sobre el diafragma valoró el porcentaje de cambio en el PPT (170). Futuros 
estudios se podrían beneficiar del análisis del porcentaje de cambio tras intervenciones 
de fisioterapia manual tanto en la movilidad como en el dolor de hombro en este tipo 
de pacientes. 
 
En el estudio se ha preferido usar la inclinometría para valorar el ROM del hombro ya 
que tiene una fiabilidad de buena a excelente en los movimientos que han sido 




valorados como la flexión, abducción y rotación externa de hombro (59), incluso siendo 
ligeramente más fiable que la goniometría (60). De los trabajos científicos revisados y 
que han evaluado el efecto de tratamientos sobre PGM de la cintura escapular en el 
ROM del hombro, dos de ellos emplearon la inclinometría en posición de decúbito 
supino (97, 100), mientras otros dos valoraron la movilidad con goniometría y en una 
posición sentada (98, 99) (tabla 1). La valoración de nuestro estudio se realizó en supino 
ya que se ha demostrado que tiene una mayor fiabilidad intra- observador tanto en los 
movimientos activos como pasivos de la articulación glenohumeral, y disminuye la 
participación de articulaciones periféricas como la columna cervicotorácica (328).  
 
Se ha contado con un único evaluador que se encargó de realizar las mediciones pre y 
post- intervención, el cuál fue cegado en la asignación de grupo y el tipo de tratamiento 
que recibió cada sujeto. Se ha visto que la fiabilidad de la medición intra- evaluador es 
mayor que la fiabilidad inter- evaluador para la valoración de la movilidad del hombro 
tanto pasiva como activa, en bipedestación y en decúbito supino, y para hombros con 
y sin patología, demostrando que hay menor variabilidad en las mediciones y un error 
estándar de medición inferior cuando se usa el mismo evaluador (328).       
 
En los sujetos incluidos en el estudio se han encontrado disminuciones en el ROM del 
hombro comparándolo a la movilidad fisiológica que ofrece la American Academy of 
Orthopedic Surgeons (AAOS) (45).  
 
El movimiento de flexión del hombro pre- intervención oscila entre los 159,3˚ de media 
del grupo diafragma hasta los 163,45˚ del grupo hipopresivo, por debajo de los 180˚ que 
se consideran fisiológicos (45), pero muy superior a la media de movilidad inicial de otro 
estudio de característica similares (97) que presentó un rango de 136,09˚ y 135,97˚ en 
los dos grupos de intervención que realizaron, y del estudio de Baumer et al. (49), que 
empleó una metodología parecida a nuestro estudio en cuanto a valoración de la 
movilidad en pacientes con patología sintomática del manguito rotador pero sin un 
tratamiento dirigido a los PGM, obteniendo un rango articular en el movimiento activo 




En lo que respecta al movimiento de abducción de hombro pre- intervención, el grupo 
diafragma obtuvo una limitación mayor (145,81˚), comparándolo a los 154,68˚ del grupo 
manguito y los 155,09˚ del grupo hipopresivo. La movilidad de los 3 grupos fue superior 
a la valoración inicial de abducción (131,5˚) del estudio de Baumer et al. (49), pero 
inferior al rango normal de 180˚ de movilidad (45). El hecho que existan casi 10˚ de 
diferencia en la movilidad inicial entre el grupo diafragma y los otros dos grupos podría 
influir en el margen de mejora que se pudiera esperar tras efectuar las intervenciones. 
 
En el movimiento de rotación externa, la media de movilidad pre- intervención osciló 
entre los 63,85˚ del grupo diafragma y los 67,40˚ del grupo de hombro. Siendo estas 
medias inferiores al rango normal de 90˚ según la AAOS y a otros estudios que 
emplearon un método similar a la hora de la evaluación de la rotación externa y que 
encontraron medias de movilidad de hasta 105,2˚(365) y de hasta 104,54˚ (48) en 
sujetos sanos. 
 
La disminución de la movilidad articular del hombro que presentaban los sujetos previo 
a la intervención en nuestro estudio, confirma que uno de los síntomas frecuentes en 
pacientes con patología del manguito rotador es la variación cinemática de movimientos 
articulares del hombro, como ha sido demostrado en otros estudios (30, 49). Aunque 
por otro lado, hay que tener en cuenta que partimos de una movilidad inicial superior al 
de otros estudios en los movimientos de flexión (49, 97), y de abducción (49) que 
podrían condicionar el hecho de no tener un margen considerable de mejoría tras la 
intervención en estas variables. 
 
Se debe tener en cuenta la variabilidad de la movilidad inicial de los distintos sujetos 
estudiados, dependiente del grado de afectación y/o tipología de la lesión, además de 
la edad que puede influir en que se vaya disminuyendo progresivamente la movilidad a 
medida que pasan los años (5), aunque esta circunstancia no influiría en nuestro estudio 
ya que las medias de edad eran homogéneas en los 3 grupos. 
 
A nivel de dolor, en este estudio preferimos usar la ENV de dolor de 11 puntos (0-10) ya 
que es una escala validada (324) y que tiene una muy buena correlación con la Escala 




Visual Analógica del dolor (EVA), con una menor incidencia de no respondedores (2% 
frente a 11%) (330) y que consideramos más sencilla para el entendimiento del paciente. 
La ENV ha sido utilizada en otros estudios que valoraron la eficacia del tratamiento de 
PGM en el dolor de hombro (98, 107). Su utilización está muy extendida para controlar 
la evolución del paciente durante su intervención, dando así importancia al dolor 
percibido, el cual marca el éxito o fracaso de cualquier abordaje terapéutico en el que 
el dolor es el motivo de consulta (67). Valoramos con la ENV cada movimiento de 
hombro de forma individual para así especificar de la forma más exhaustiva posible las 
mejoras que se pudieran obtener con las intervenciones realizadas, el mismo 
procedimiento que emplearon otros estudios con pacientes con patología de hombro 
(331, 332).  
 
La valoración mediante algometría, la cual se ha demostrado que tiene una excelente 
fiabilidad a la hora de detectar el umbral de dolor a la presión en la musculatura del 
hombro (41), buscó por un lado evaluar el cambio en el tejido en uno de los puntos en 
los que aparece una mayor lesión estructural en el manguito rotador (25), y que 
corresponde al PGM insercional de este músculo (68). Otro estudio realizado en 
pacientes con patología crónica de hombro valoró la algometría en el PGM insercional 
del supraespinoso (366), aunque se realizó en sedestación, una posición que pudiera 
generar tensiones procedentes de la cabeza y la región cervical, alterando los resultados 
de la medición.  
 
Se valoró el PPT de la zona inferior de la apófisis xifoides del esternón ya que 
corresponde a una de las inserciones del músculo diafragma (299), y como forma de 
comprobar si el resultado de las intervenciones obtuvo un cambio directo en este 
músculo, teniendo en cuenta que es una estructura profunda e imposible de valorar 
directamente. Además, se ha demostrado que la fascia pectoral, que proviene del 
hombro, parece más fuerte y es más visible en su inserción sobre la apófisis xifoides 
(298). Por todo ello, nos pareció una zona especial a valorar ya que relacionaba las dos 




El último punto que se valoró fue la apófisis espinosa de la vértebra C4. Es bien conocido 
y demostrado con nuestro estudio, la relación que tiene el músculo diafragma con el 
segmento cervical a través del nervio frénico, que surge de los niveles medulares 
cervicales de C3, C4 y C5 generalmente (192). Por ello quisimos evaluar el PPT de la 
apófisis espinosa de C4 mediante algometría, ya que C4 aparece como el nivel medular 
más frecuente de origen del nervio frénico en la revisión sistemática previa que 
realizamos (192). Otra investigación (170) también estudió los efectos del tratamiento 
manual del músculo diafragma sobre el nivel medular C4 con algometría, aunque el 
punto exacto que utilizaron fue a 0,5 cm. lateral a la apófisis espinosa de C4 y en los dos 
lados. En nuestra investigación, preferimos hacer una valoración única sobre la apófisis 
espinosa de C4 a nivel central para facilitar la toma de datos.  
 
9.1.3 DISCUSIÓN DE LA METODOLOGÍA DE LA INTERVENCIÓN  
 
A cada uno de los grupos se les realizó 3 intervenciones diferentes. Debido a la 
complejidad y dimensiones del músculo diafragma, se optó en este estudio por un 
abordaje mediante 3 técnicas de terapia manual sobre el diafragma (figura 13). La corta 
duración de cada una de las técnicas ha sido mencionada como una posible limitación 
en estudios que emplearon una sola técnica (160). Sin embargo, estudios previos (151, 
159-161, 166, 170) que investigaron el efecto inmediato de una técnica manual sobre el 
diafragma han conseguido resultados beneficiosos (tabla 2). Otros autores emplearon 
con éxito dos técnicas para la relajación del diafragma (158, 169). Por ello, el tratamiento 
manual del diafragma que se empleó en el desarrollo de esta investigación, dada las 
dimensiones y distintas inserciones del músculo, pudiera ser más completo que estudios 
en los que usaron una sola técnica.  
 
Por otro lado, en nuestro estudio no consideramos el diferenciar las técnicas de 
estiramiento con las de liberación miofascial, ya que ambas están diseñadas para relajar 
el diafragma en su estado de reposo, aumentando su función de contracción y 
relajación. Además, se ha visto que tanto la técnica de liberación del diafragma como la 
técnica de estiramiento del mismo, obtuvieron unos resultados similares en la mejora 




estadísticamente significativa de la movilidad del diafragma y la expansión torácica 
(159). Estos dos tipos de técnicas las encuadramos en terapia manual aplicada sobre el 
diafragma. 
 
Al grupo al que se le trató con gimnasia abdominal hipopresiva se le aplicó un protocolo 
de dos posturas distintas según Caufriez (177). Se optó por estas posiciones ya que no 
requerían de una movilidad o una carga importante sobre los hombros, asegurándose 
de no generar síntomas de dolor en el paciente que pudieran afectar a los resultados de 
este estudio (figura 14). Otros trabajos científicos han utilizado protocolos con más 
posturas, aunque incluían posiciones en cuadrupedia y sentado-genupectoral con los 
hombros colocados con una flexión importante y los codos apoyados (176, 179). Somos 
conscientes que se trata de una técnica que requiere de una continuidad a lo largo del 
tiempo como se ha visto en los estudios que se han realizado y que han utilizado 
protocolos de 3 sesiones por semana durante 3 meses (179) o 1 sesión semanal durante 
10 semanas (176).  El objetivo que se tenía en esta investigación era evaluar la eficacia 
inmediata de cada una de las intervenciones y como en este caso, ver la influencia que 
tiene la movilización activa del músculo diafragma mediante la gimnasia abdominal 
hipopresiva en la sintomatología del hombro. 
 
Estas dos intervenciones que se han empleado sobre el diafragma se han comparado 
con un tratamiento directo y habitual dentro de la práctica del fisioterapeuta como es 
la compresión isquémica de los PGM de los músculos infraespinoso y supraespinoso 
(figura 12). La compresión isquémica se considera una de las terapias manuales con 
mayor efecto en el abordaje del dolor miofascial (339). Dicha intervención siguió las 
bases metodológicas propuestas por Simons, Travell y Simons (68), que están 
relacionadas con estudios referentes al dolor miofascial en la región del hombro (107, 
108). Estos PGM más dolorosos a la palpación se trataron sin un límite de tiempo 
esperando hasta que el paciente no sintiera dolor a la presión y el terapeuta sintiera una 
liberación de la tensión bajo sus dedos, el mismo procedimiento que describen otros 
autores (104, 107). Varios estudios han empleado tratamientos de compresión 
isquémica de PGM manteniendo la presión con tiempos inferiores: durante 1 minuto 
(102, 108) o 15 segundos (106) (tabla 1). Nosotros consideramos clínicamente más 
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efectivo tiempos superiores de tratamiento, de forma que se logre un feedback positivo 
en el dolor y tensión muscular por parte del paciente y del terapeuta. 
 
9.2 DISCUSIÓN DE LOS RESULTADOS 
 
9.2.1 COMPARACIÓN DE LOS RESULTADOS DEL GRUPO MANGUITO 
(GRUPO CONTROL-TRATAMIENTO DIRECTO SOBRE EL HOMBRO)  
 
El grupo manguito obtuvo mejoras estadísticamente significativas tanto en el dolor 
como en el ROM de hombro. Aunque ninguna medición con inclinometría obtuvo una 
diferencia clínica mínima tras la intervención, comparándolos con los valores de 
referencia según Muir et al. (328), si se obtuvo un tamaño del efecto estadísticamente 
significativo tanto en el movimiento de abducción como el de rotación externa de 
hombro. Siguiendo las referencias de Mintken et al. (325)  para el dolor de hombro, los 
movimientos de flexión, abducción y rotación externa obtuvieron una diferencia mínima 
clínicamente importante (cambio igual o mayor a 1,1) en la ENV, logrando además estas 
variables un tamaño del efecto estadísticamente significativo. A nivel de la valoración 
del PPT mediante algometría, ninguna de las variables obtuvieron cambios clínicamente 
significativos, ya que no sobrepasaron el porcentaje mínimo de cambio del 15% que 
indica una significancia clínica como establecieron Moss et al. (337), aunque tanto en la 
variable de PPT del supraespinoso como en la de C4 se obtuvieron mejoras 
estadísticamente significativas (tabla 24). 
 
Comparando nuestros resultados con la literatura científica, la mejoría que encontramos 
en el rango articular de movilidad de hombro (ROM), en los sujetos intervenidos con 
tratamiento de PGM de hombro, coincide con estudios similares que valoraron el ROM 
con inclinometría/goniometría y encontraron resultados positivos en la movilidad activa 
y pasiva en rotación interna de hombro (97, 98), flexión, abducción y rotaciones de 
hombro (99), rotación interna y aducción pasiva (100) (tabla 1).  
 




Arias-Buría et al. (99) obtuvieron mejoras similares a las de nuestro estudio en los 
movimientos de flexión, abducción y rotación externa/interna del hombro en los dos 
grupos que utilizaron en pacientes con dolor de hombro postquirúrgico, aunque los 
resultados obtenidos mediante goniometría fueron reflejados en una puntuación 
incluida dentro de la escala Constant-Murley que valoraba de forma global la 
sintomatología de los sujetos al final del tratamiento. A los dos grupos se les realizó la 
misma intervención de 5 sesiones de fisioterapia basada en la evidencia, aunque a uno 
ellos se le aplicó un tratamiento de punción seca de los PGM activos encontrados, 
obteniendo éste resultados superiores en la mejora de la funcionalidad del hombro. 
 
3 estudios científicos valoraron de forma similar con inclinometría y en decúbito supino 
la movilidad en pacientes con dolor de hombro con un tratamiento sobre PGM (97, 100, 
107). Uno de ellos (97) obtuvo únicamente una mejoría significativa en el movimiento 
de rotación interna inmediatamente después de la intervención en los dos grupos, que 
consistió en un protocolo de fisioterapia evidenciada científicamente a lo que se le sumó 
en uno de los grupos un tratamiento de punción seca de los PGM del hombro más 
dolorosos a la palpación. En este estudio también se obtuvo mejorías en la movilidad de 
flexión y abducción de hombro inmediatamente después de la intervención, aunque 
fueron inferiores a los resultados que obtuvimos en esos mismos movimientos. Los 
autores comentan en su trabajo que una de las razones de no encontrar una mayor 
diferencia en esta variable tras la intervención, fue que la limitación de la movilidad 
articular de la que se partía no era muy grande, encontrándose un ROM inicial de 
abducción similar al de nuestro estudio, y el de flexión ligeramente inferior (97). 
También el estudio de Koppenhaver et al. (100)  obtuvo mejorías significativas en el 
ROM valorado de rotación interna y aducción horizontal con un tratamiento de punción 
seca de los PGM del infraespinoso en pacientes con síndrome de dolor subacromial, 
aunque estas no fueron hasta que pasaron de 3 a 4 días de la intervención. La mayor 
parte de trabajos publicados con intervenciones sobre PGM en el dolor de hombro 
utilizan como tratamiento la punción seca de PGM (97-103). Hay que tener en cuenta 
que la intervención con punción seca genera un dolor tras la aplicación que usualmente 
dura entre 24 y 72 horas (367). El estudio de Arias-Buría et al. (99) encontró que el 60% 
de los intervenidos con este tipo de tratamiento presentó dolor post- punción que se 
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resolvió espontáneamente a las 24-36 horas, lo cual podría influir en la sintomatología 
inmediata del paciente en estos estudios. Es por ello, que en nuestra investigación 
preferimos realizar un tratamiento no invasivo de los PGM y que ha demostrado igual 
eficacia en la movilidad y el dolor de hombro que el tratamiento mediante punción seca 
(102). 
 
Uno de los estudios (98) evidenció mejoría inmediata en el rango de movilidad del 
hombro, en este caso de la rotación interna tanto activa como pasiva, que fue el único 
movimiento que se valoró tras una intervención que consistió en inactivación de PGM 
del músculo infraespinoso con punción seca, aunque el hombro sano de cada paciente 
fue el grupo control. Las mejoras obtenidas en nuestro estudio en el movimiento de 
rotación externa a 90˚ de abducción pudieran deberse al aumento de la funcionalidad 
del músculo infraespinoso, principal rotador externo de la articulación del hombro y de 
haberlo valorado, cabría esperar también una mejora en el movimiento de rotación 
interna ya que liberando la tensión de los músculos antagonistas, como es el caso del 
infraespinoso, se obtendría un aumento en dicho desplazamiento (98). No obstante, se 
ha visto que la valoración del movimiento de rotación interna glenohumeral no es fiable 
si se realiza por un solo evaluador, debido a la dificultad para la estabilización de la 
escápula en su movimiento hacia báscula anterior (328), siendo este el motivo por el 
que decidimos no incluir el movimiento de rotación interna en nuestro estudio. 
 
Solo hubo un trabajo científico (107) que no obtuvo mejorías significativas en ninguno 
de los movimientos valorados de hombro con un tratamiento de compresión isquémica 
de PGM más ejercicios para casa. En este caso, emplearon como grupo control el lado 
contralateral no sintomático y solo evaluaron la movilidad pasiva de hombro, 
evidenciando que la mejoría que se encontró a nivel de dolor no se correspondió con los 
resultados en la movilidad pasiva de hombro (107) (tabla 1).  
 
En lo que respecta a la eficacia del tratamiento de PGM en escalas de dolor de hombro, 
son varios los estudios científicos que han obtenido resultados positivos (97-99, 101-
108) (tabla 1). En nuestra investigación se pretendió valorar de forma específica el dolor 
en cada uno de los movimientos principales de hombro antes y después de la 




intervención mediante la ENV para detallar si algún movimiento resulta más beneficiado 
a la hora de aplicar el tratamiento, en lugar de evaluar la intensidad en general del dolor 
de hombro del paciente como realizan los demás estudios, teniendo en cuenta que 
muchos de ellos desarrollan un seguimiento a largo plazo (97, 99, 101-108). 
 
De los 6 estudios (102, 104-108) que abordaron el tratamiento de PGM del hombro 
mediante compresiones isquémicas, 4 utilizaron la ENV para evaluar el dolor de hombro 
en general del paciente (102, 105, 106, 108), y los 3 que lo evaluaron al final del último 
tratamiento encontraron mejoría de forma inmediata (105, 106, 108). Uno de ellos (106) 
valoró con la ENV el porcentaje de mejoría percibida por el paciente tras finalizar la 
intervención de 15 sesiones de compresión isquémica de los músculos supraespinoso e 
infraespinoso, al igual que nuestro estudio, añadiendo otros dos músculos del hombro, 
aunque cada punto era presionado durante 15 segundos, un tiempo muy inferior al 
nuestro y que en nuestra opinión, lo consideramos insuficiente en algunos PGM en los 
que la relajación de la tensión del punto se obtiene de una forma más tardía y 
progresiva. El porcentaje de mejoría tras las 15 intervenciones fue de 74,5% en el grupo 
experimental (106). Otro estudio (98) obtuvo un porcentaje de cambio inmediato del 
64,8% en el dolor general de hombro mediante EVA con un único tratamiento de 
punción seca del PGM del infraespinoso. En nuestra investigación, aplicando la ENV a 
movimientos específicos de hombro, la mejoría consistió en un 29,11% en la flexión, un 
47,38% en la abducción, un 39,30% en la rotación externa y un 20,66% en la extensión, 
siendo aplicado también un único tratamiento de PGM. El estudio de Arias-Buría et al. 
(101) obtuvo también una diferencia clínica mínima importante, superior a 1,1 (325), 
tras aplicar dos sesiones de punción seca de PGM activos a un protocolo estandarizado 
de ejercicios activos del paciente. Esta mejoría se obtuvo a medio y largo plazo, 
atribuyendo esos resultados a la estrategia y dosis de los ejercicios, que pudieran no 
beneficiar a los pacientes en un corto plazo. En nuestro estudio las mejorías que 
obtuvimos en la ENV fueron inmediatas y clínicamente importantes en 3 de los 4 
movimientos valorados, si bien el tratamiento no fue invasivo. 
 
Los dos estudios (104, 107) que usaron la misma metodología en cuanto a la duración 
del tratamiento isquémico de los PGM esperando a la disminución del dolor por parte 
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del paciente y mejora de la tensión palpatoria por parte del terapeuta, obtuvieron 
también resultados positivos en este caso, en la EVA de dolor general (con una 
puntuación de 0-100) (tabla 1). 
 
En la valoración mediante algometría en el grupo manguito, aunque no se consiguieron 
cambios clínicamente significativos, se obtuvieron ligeras mejorías en las variables de 
PPT del supraespinoso (5,90% de mejoría) y de C4 (3,71%) que resultaron ser 
estadísticamente significativas (tabla 24). Estos resultados no son directamente 
comparables a todos los estudios (98, 100, 102, 103, 105, 108) que tenemos constancia 
que evaluaron el PPT en sujetos con dolor de hombro con un abordaje de PGM, ya que 
solamente dos de ellos (102, 108) valoraron la sensibilidad a la presión de PGM del 
supraespinoso y ninguno de ellos utilizó el PGM insercional a nivel del tendón como en 
nuestro caso. En ambos trabajos científicos también se obtuvieron diferencias 
significativas en el PPT de este músculo una vez se completaron las sesiones en las que 
consistía la intervención, y se aplicó la compresión isquémica directa sobre el punto que 
se evaluó mediante algometría (tabla 1). En nuestra investigación, preferimos evaluar el 
tendón del supraespinoso ya que es un punto habitualmente sensible en este tipo de 
pacientes y donde se identifica la zona de vascularización deficiente (353) como 
particularmente vulnerable a la sobrecarga repetida. La relajación de la tensión del 
músculo supraespinoso que obtenemos con la compresión isquémica de su PGM ha 
tenido un efecto sobre el tendón aunque no lo podemos considerar clínicamente 
significativo al no alcanzar el porcentaje mínimo del 15% (337). La mejoría del 3,71% 
producida sobre la apófisis espinosa de C4 es aún menor y podría deberse a un cambio 
sobre el nivel medular de donde procede el nervio supraescapular (C4-C5) que 
conseguimos al relajar los dos músculos que inerva a nivel motor dicho nervio (215). No 
obstante, estos cambios producidos tras las intervenciones, especialmente en PPT, 
deben ser interpretados con precaución ya que pueden tener un pequeño margen de 
error durante las mediciones (368). 
 
Es de destacar que en nuestro estudio se obtuvo mejoría en el tamaño del efecto 
significativo tanto en la movilidad como en la ENV en abducción y rotación externa de 




hombro con la aplicación de una sola sesión sobre PGM del músculo supraespinoso e 
infraespinoso (tabla 24). 
 
En general, los resultados que hemos obtenido en el grupo control con una intervención 
sobre PGM del supraespinoso e infraespinoso son comparables, en la eficacia en el dolor 
y la movilidad, a otros estudios publicados que tuvieran en cuenta el abordaje miofascial 
en el hombro. Hemos aportado nuevas evidencias de los efectos inmediatos de la 
inhibición de PGM de la musculatura del manguito sobre la movilidad y el dolor en los 
principales movimientos articulares del hombro. Somos conscientes que la mayor parte 
de literatura científica en este campo emplearon intervenciones con varias sesiones, 
aunque en muchos de ellos no aislaron únicamente el abordaje de los PGM. 4 estudios 
emplearon una sola sesión de tratamiento miofascial (97, 98, 100, 103). Quedaría por 
ver en futuras líneas de investigación, el efecto de nuestro tratamiento a largo plazo o 
en varias sesiones, y la incidencia que tendría en escalas funcionales de hombro.  
 
9.2.2 COMPARACIÓN DE LOS RESULTADOS DEL GRUPO HIPOPRESIVO 
(TRATAMIENTO INDIRECTO SOBRE EL HOMBRO)  
 
El grupo hipopresivo obtuvo mejorías estadísticamente significativas en el ROM de 
flexión y abducción, en la ENV de dolor en los movimientos de flexión, abducción y 
extensión, y en la algometría de C4, aunque no consideramos que clínicamente lo sean 
al no llegar a los valores que usamos como referencia en cada una de las variables (tabla 
24). Tampoco presentó ninguna mejoría significativa con respecto a ningún otro grupo 
tras la intervención, ni obtuvo un tamaño del efecto significativo en ninguna de las 
variables. Estas discretas mejorías provocadas por los ejercicios de gimnasia abdominal 
hipopresiva pudieran ser debidas a ese efecto de normalización e incluso relajación del 
músculo diafragma que propone Caufriez en sus publicaciones (175, 176, 179, 180) y 
que apoyaría al razonamiento que dan Hodges et al. (185) en su estudio, indicando que 
la contracción del diafragma contribuye a incrementar la presión intraabdominal antes 
del inicio del movimiento del hombro e independiente a la fase de la respiración. 
También debemos considerar como posible factor de ese ligero beneficio ocurrido tras 
esta intervención, pero sin implicación clínica, el pequeño margen de error posible 
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durante las mediciones, o el hecho que el sujeto vaya mejorando el rango articular y la 
sintomatología dolorosa a medida que vaya moviendo y ejercitando el hombro. Pudiera 
ser necesario realizar un abordaje a largo plazo de gimnasia abdominal hipopresiva para 
obtener una mejoría clínica, como se ha demostrado en un estudio (176) sobre la 
movilidad dorsolumbar en flexión tras aplicar un protocolo de ejercicios hipopresivos 
durante 10 semanas. 
 
La causa fundamental de la diferencia de resultados que hemos obtenido en el grupo 
diafragma con respecto al grupo al que se le aplicó ejercicios de gimnasia abdominal 
hipopresiva, pudiera ser el efecto de liberación de tensión del tejido miofascial que 
conseguimos con la terapia manual dirigida al músculo diafragma en zonas relacionadas 
con la región del hombro. Además, con ello podríamos favorecer los mecanismos 
inhibitorios de la nocicepción, mediados por el nervio frénico y el vago, y que 
difícilmente serían posibles en el grupo hipopresivo, donde no se produjo ningún tipo 
de contacto manual con los sujetos. Este hecho se puede comparar al estudio de Mancini 
et al. (172), que no encontró una mejoría en la movilidad del diafragma aplicando 
inspiraciones profundas con un contacto sobre el pecho y a nivel subcostal sin llegar a 
barreras terapéutica. Por otro lado, el grupo al que se aplicó un protocolo de técnicas 
manuales de relajación de las cúpulas y los pilares del diafragma consiguió mejoras 
significativas en la movilidad de este músculo medido mediante ecografía (172).  
 
Varios estudios (175, 176, 179, 180)  han dado el protagonismo de los beneficios de los 
ejercicios hipopresivos al efecto de normalización e incluso relajación del músculo 
diafragma, que consideran que su excesivo tono es el responsable fundamental de la 
hiperpresión cuantitativa abdominal buscando en contrapartida, una contracción de 
distintos músculos “hipotónicos” que son antagonistas del diafragma a nivel postural 
mediante un “trasvase de tonicidad neurológica” (175), consiguiendo la reducción de la 
presión tanto intratorácica como intraabdominal (176). Según nuestros resultados, ese 
efecto de “relajación” del músculo diafragma que comentan varios estudios no es 
suficiente para generar en una sola sesión un cambio clínicamente significativo sobre la 
movilidad y/o el dolor de hombro. Por lo que la terapia manual dirigida, ya sea a 
musculatura relevante del hombro o al músculo diafragma, ha demostrado resultados 




significativos superiores comparado con la gimnasia abdominal hipopresiva en sujetos 
con patología del manguito rotador. 
 
Nuestros resultados son acordes a la investigación de Cabañas y Chapinal (183), en su 
revisión encuentran una falta de evidencia científica que la gimnasia abdominal 
hipopresiva relaja el diafragma. Ellos piensan que para afirmar esto, se debería 
investigar de manera protocolizada y científicamente reglada, la cadena de 
manifestaciones fisiológicas que describe Caufriez (175). 
 
Aunque en nuestro estudio hemos encontrado una mejoría estadísticamente 
significativa en algunas variables de movilidad y dolor, ni el tamaño del efecto ni la 
eficacia clínica justifica el beneficio de una sola sesión de gimnasia abdominal 
hipopresiva en la patología del hombro. 
 
9.2.3 COMPARACIÓN DE LOS RESULTADOS DEL GRUPO DIAFRAGMA 
(TRATAMIENTO INDIRECTO SOBRE EL HOMBRO)  
 
Hemos obtenido mejoras estadísticamente significativas en el grupo del diafragma en el 
ROM y el dolor en movimientos de elevación del hombro, tanto flexión como abducción 
comparado con el grupo hipopresivo. Incluso la mejora en el rango articular de flexión y 
en la escala numérica de dolor en ese mismo movimiento fue superior, aunque no 
significativa, si lo comparamos al grupo del tratamiento muscular del hombro. En 
cambio, en el movimiento de rotación externa, aunque se encontró mejoría, esta fue 
inferior al del grupo manguito. A nivel clínico, esas mejoras obtenidas en la valoración 
de los movimientos mediante inclinometría no superaron las referencias (328) sobre la 
diferencia clínica mínima tras la intervención (tabla 24).  
 
El tamaño del efecto fue significativo en la ENV de los movimientos de extensión, flexión 
y abducción, llegando estos dos últimos a considerarse como un cambio clínico 
importante (325) (tabla 19). Esto nos quiere decir que la aplicación de tratamiento 
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manual a nivel del diafragma es eficaz y clínicamente significativa en la mejora inmediata 
del dolor en flexión y abducción de hombro. 
 
Valorando el umbral de dolor a la presión, el grupo diafragma obtuvo mejoras 
significativas en la apófisis xifoides del esternón con respecto a los otros dos grupos. 
Solo la algometría de este punto en el grupo diafragma (18,95% ±10,17) sobrepasó el 
porcentaje mínimo de cambio del 15%, que indica una significancia clínica (337), 
alcanzando un tamaño del efecto significativo (tabla 24). 
 
Estos resultados no se pueden comparar directamente a ningún otro estudio científico 
ya que no tenemos conocimiento de la existencia de investigaciones que hayan 
relacionado el tratamiento manual del músculo diafragma con la movilidad del hombro. 
Las referencias bibliográficas encontradas, que demuestran los beneficios sobre el rango 
de movilidad articular aplicando técnicas manuales de relajación del diafragma, se ciñen 
a mejoras a nivel lumbar (151, 158, 160, 166, 171), y en la movilidad cervical (160, 166), 
encontrándose una única investigación (171) que valoraba los efectos de este 
tratamiento en sujetos con patología musculoesquelética (tabla 2). Los resultados que 
hemos conseguido a nivel del hombro con este tipo de intervención confirmarían la idea 
que se propone (160), donde un funcionamiento anormal de estructuras de soporte 
distales pudiera inducir a alteraciones en áreas proximales.   
 
Estas mejoras son comparables a las que obtuvimos en el grupo control, a nivel de ENV 
de dolor en flexión y abducción de hombro, consiguiendo resultados clínicos y tamaño 
del efecto significativos en ambas, pero siendo inferiores en la valoración del ROM 
mediante inclinometría en los movimientos de abducción y rotación externa, donde no 
se logró un tamaño del efecto significativo en ninguna de las variables (tabla 24). 
 
Los resultados positivos obtenidos en nuestra investigación podrían depender del efecto 
que produciría la terapia manual del diafragma a nivel del tejido miofascial y del sistema 
nervioso, que repercutiría en la región del hombro y que detallamos a continuación. 
 




Acción a nivel miofascial de la terapia manual del diafragma sobre la región del 
hombro  
 
Las técnicas manuales aplicadas para la relajación del músculo diafragma suponen una 
mejora en la movilidad de este músculo como ya han demostrado Mancini et al. (172), 
que aplicaron un protocolo de técnicas manipulativas en las que se incluían la relajación 
del diafragma a pacientes sanos y vieron como la movilidad (medida mediante ecografía 
de alta resolución entre posición diafragmática en máxima inspiración y posición en el 
momento de máxima espiración) de este músculo aumentaba un 21,3% después de 
aplicar el tratamiento, diferencias significativas comparándolas con los otros dos grupos 
que aplicaron un tratamiento placebo por un lado, y un grupo control al cuál solo se hizo 
una simple observación. En este estudio no se produjo ningún cambio en el grosor del 
diafragma tras la intervención, resultado que esperaban los autores ya que era 
improbable que se produjera con un único tratamiento, pudiendo investigarse en un 
futuro los efectos a largo plazo de la terapia manual del diafragma tras someter a los 
sujetos a varios tratamientos. Cambios en el grosor del diafragma valorados con 
ecografía han sido asociados a mayor predisposición de dolor lumbopélvico (369) y de 
patología respiratoria (370). 
 
Además, con este tipo de intervención sobre el diafragma se lograría una mejora en la 
movilidad costal, como han demostrado diferentes investigaciones en los que se 
aplicaron técnicas similares a nuestro estudio y que han evidenciado un aumento en la 
movilidad torácica a nivel de la apófisis xifoides (158-160, 169), a nivel axilar (151, 158, 
159, 169) y a nivel abdominal (151, 158, 169) mediante la obtención de la diferencia de 
amplitud toracoabdominal durante la máxima inspiración y espiración. De estos 5 
estudios citados anteriormente, hubo uno (160) que obtuvo peores resultados al no 
lograr mejoría significativa en la movilidad en dos de las mediciones que realizó, tanto a 
nivel axilar como a nivel abdominal. Otros autores (158) opinan que este hecho puede 
deberse al diferente posicionamiento del paciente durante la aplicación de la técnica. 
González-Álvarez et al. (160) adoptaron una posición sentada del paciente que no 
favorece la elongación de las fibras musculares del diafragma. En cambio, en otro 
estudio (159) se obtuvo una mejora significativa de la movilidad torácica a nivel del 
cuarto espacio intercostal y a nivel de la xifoides en los dos grupos a los que fueron 
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realizados técnicas diafragmáticas, uno de ellos en posición de sedestación con la misma 
técnica que la empleada por la investigación anteriormente citada (160) pero en 
individuos con EPOC (tabla 2). En nuestro estudio se optó por hacer una intervención 
manual diafragmática en 3 posiciones diferentes (sedestación, decúbito supino y 
decúbito contralateral) para intentar conseguir un abordaje más completo de las 
distintas fibras musculares del diafragma (figura 13). Esta mejora de la movilidad costal, 
evidenciada en distintas publicaciones (151, 158, 159, 169), podría suponer una mejor 
funcionalidad de grandes grupos musculares del hombro y su miofascia que se insertan 
en las costillas, como el pectoral mayor y menor, dorsal ancho y serrato anterior, siendo 
relevante para pacientes con patología de manguito rotador. 
 
La relación biomecánica entre el diafragma y otras estructuras, como hemos 
comprobado con los resultados de nuestro estudio a nivel de hombro, apoyan la 
hipótesis que una técnica diafragmática manual puede tener una repercusión sobre 
otras estructuras periféricas. 
 
Ciertos autores han analizado cómo las intervenciones sobre el diafragma pueden tener 
repercusiones en estructuras alejadas debido a la transmisión de la tensión miofascial 
de las fibras musculares insertadas en la parte interna de la apófisis xifoides del esternón 
y de las vértebras lumbares (371, 372). En nuestro estudio hemos demostrado que con 
la aplicación de la terapia manual sobre el músculo diafragma conseguimos una 
disminución del umbral de dolor a la presión sobre la apófisis xifoides clínicamente 
significativa (mejoría superior al 15% tras la intervención) que supondría una 
disminución de la tensión de las estructuras musculares y fasciales que se insertan en 
esa zona, como por ejemplo la fascia pectoral y el propio músculo diafragma. También 
se ha demostrado que aplicando una técnica de estiramiento del diafragma en sujetos 
sanos se consigue una mejora significativa en la movilización de la parrilla costal a nivel 
de la apófisis xifoides (160). En esta línea de repercusiones indirectas del músculo 
diafragma, la conexión entre este músculo y la columna vertebral ha sido ampliamente 
estudiada en la literatura científica y demostrada los beneficios a nivel de movilidad 
lumbar (151, 158, 160, 166, 171) y cervical (160, 166), aplicando técnicas manuales de 
relajación del diafragma (tabla 2). 




El diafragma, al tener conexiones fasciales importantes con el músculo pectoral a través 
de la fascia pectoral en su inserción a nivel de la apófisis xifoides del esternón (298), y 
con el músculo dorsal ancho a través de la fascia toracolumbar (111), pudiera jugar un 
papel fundamental en añadir tensión fascial a estos músculos que restringirían la 
movilidad del hombro en flexión y abducción (373). Se ha demostrado que el 
movimiento de flexión del hombro requiere una longitud óptima del músculo dorsal 
ancho con el objeto de permitir una rotación externa del húmero y una báscula o 
rotación externa de la escápula (373). Esta movilidad ayuda a mantener el espacio 
subacromial óptimo entre el acromion y el troquiter previniendo de pinzamiento 
durante la elevación (374). La constante carga que se produce en el músculo dorsal 
ancho en actividades repetitivas que requieren extensión, aducción y rotación interna 
del hombro, producirá hipertrofia del músculo y también resultará probablemente en 
un incremento de la rigidez muscular y de la resistencia a la elongación (374). Si la flexión 
de hombro está restringida debido a la disminución en longitud del dorsal ancho, esto 
puede predisponer a patología de hombro (373). La fascia toracolumbar está conectada 
con el músculo dorsal ancho y guarda una continuidad con las porciones musculares del 
diafragma y del transverso del abdomen (109, 303).  También se han hecho estudios que 
demuestran que la liberación del tendón del pectoral mayor mediante cirugía consigue 
un aumento de la abducción y flexión del hombro (375, 376). En nuestro estudio 
obtuvimos mejorías estadísticamente significativas en la movilidad y dolor en ambos 
movimientos con el tratamiento manual sobre el diafragma, pudiendo ser esta relación 
miofascial con el pectoral mayor una de las causas. 
 
El comportamiento sedentario y las alteraciones posturales que conlleva el exceso de 
horas en posición sentada pudiera suponer un factor importante en la limitación de 
movilidad del músculo diafragma, encontrándose éste en una posición de acortamiento 
(158). Esto contribuye a incrementar la rigidez de la pared torácica, obstaculizando la 
expansión costal, incrementando el trabajo pulmonar, y reduciendo la función 
respiratoria (377). En este caso, las fibras del diafragma más unidas a la región costal 
están generalmente dispuestas en posición vertical, y podrían verse orientadas más 
transversalmente (310), haciendo que la contracción sea menos efectiva, disminuyendo 
su capacidad para generar presiones (311, 312) y por consiguiente, disminuyendo la 
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movilidad del diafragma (158). También pensamos que una postura incorrecta, aspecto 
que no hemos valorado en esta investigación, que causa un excesivo estrés en las 
articulaciones, músculos y ligamentos (314), pudiera generar acortamiento del músculo 
diafragma reduciendo su movilidad, y afectando a todos los demás músculos que 
reciben conexiones fasciales de éste. Esta idea puede verse afianzada con un estudio 
(188), que mediante grabaciones electromiográficas de la parte costal del diafragma, 
encontró que la actividad de las motoneuronas del nervio frénico humano están 
organizadas de manera que contribuyen tanto a la postura como a la respiración al 
realizar tareas que desafíen repetitivamente la posición del tronco. 
 
Otro de los músculos del hombro que se beneficiaría al relajar el músculo diafragma es 
el subescapular. Se valora que la evolución embriológica del diafragma aparece 
adyacente a la de los miembros anteriores/superiores (282). Según Hirasawa y Kuratani 
(283), el diafragma provenía seguramente del sistema muscular del hombro en los 
antiguos sinápsidos, en particular del músculo subescapular, ya que el musculo 
diafragmático se desarrolla de los somitas cervicales que se encuentran justo craneal a 
los somitas que producen los músculos de los miembros anteriores, porque la posición 
de estos se transfirió caudalmente durante la evolución hacia los mamíferos.  El músculo 
subescapular tiene un papel primordial de rotador interno del hombro, así como un 
acortamiento de este genera limitaciones en el movimiento de rotación externa que 
puede ser solucionado con tratamiento de los PGM de este músculo (378). En nuestro 
estudio, se logró mejorar la movilidad (6,03%) y el dolor (20,57%) en el movimiento de 
rotación externa del hombro, aunque los cambios no llegaron a ser clínicamente 
significativos (tabla 24), siendo la relación embriológica y miofascial entre el 
subescapular y el diafragma una de las posibles causas de la mejoría en este 
movimiento. Estudios objetivados mediante TAC han demostrado que existe una puesta 
en tensión de la vena y arteria subclavia y del nervio frénico durante la abducción y 
rotación externa del hombro (281). Las mejoras obtenidas en estos movimientos, tanto 
en el grupo diafragma como en el grupo manguito, podrían ayudar a disminuir la posible 
irritación de estas estructuras vasculonerviosas.  
 




En los resultados de nuestra investigación logrados en el movimiento de extensión de 
hombro, a pesar que no se encontraron diferencias significativas entre grupos, se 
apreció una mejoría mayor en la ENV de dicho movimiento en el caso del grupo 
diafragma con un tamaño del efecto significativo (d-Cohen=0,8) y con un porcentaje de 
mejoría del 48,88% (±42,94) (tabla 24), aunque la media de puntuación de la ENV pre- 
intervención fue la más baja de los 4 movimientos de hombro valorados 1,87 (±1,18) 
(tabla 14). Esta mejoría pudiera ser importante en determinadas acciones dolorosas 
para el paciente como el movimiento de mano-espalda, que aúna la extensión, aducción 
y rotación interna de hombro (104) y que pudiera beneficiarse al quitarle tensión 
miofascial a la fascia pectoral (músculo pectoral mayor) y a la fascia toracolumbar 
(músculo dorsal ancho) a través de esta intervención.  
 
Con los datos y valoraciones que hemos realizado a los sujetos de nuestro estudio, es 
difícil objetivar qué músculos se han visto más beneficiados del tratamiento manual del 
diafragma, quedando claro con la evidencia científica que poseemos, del trabajo 
sinérgico que realizan varios músculos a la hora de la movilidad del hombro. Un estudio 
(188) nos confirma la sinergia que existe entre la actividad electromiográfica del 
diafragma y movimientos repetidos del miembro superior en diferentes posiciones de 
tronco, demostrando que los movimientos del hombro modificaron la actividad costal 
diafragmática sin estar relacionado con la respiración. Incluso en este mismo trabajo, se 
demostró cómo la amplitud de la actividad electromiográfica del diafragma fue 
linealmente relacionada a los distintos picos de aceleración del miembro superior y a las 
fuerzas transmitidas sobre la columna vertebral (188). Estos resultados se encontraron 
valorando el movimiento de flexión-extensión de hombro en el plano sagital con el codo 
extendido, y no se produjeron cuando los movimientos fueron en estructuras pequeñas 
y distales del miembro superior (185). Estos hallazgos hablan de la complejidad con la 
que funciona el cuerpo y el trabajo global que tienen que hacer muchas estructuras para 
desempeñar los movimientos cotidianos que se realizan con la articulación del hombro. 
 
Para nosotros, la terapia que aplicamos a nivel manual sobre el diafragma tiene 
repercusión en regiones alejadas a este músculo a través del tejido miofascial. Esas 
conexiones  las han denominado y clasificado algunos autores como cadenas musculares 
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(379, 380) o cadenas cinéticas (381). Las contracciones de las cadenas 
musculares/cinéticas pueden causar cambios en el rango de movilidad en otras 
estructuras/músculos distantes, ya que los músculos trabajan de una forma sinérgica 
dentro de la misma cadena (371). Se ha sugerido que el acortamiento de un músculo 
crea una compensación en músculos adyacentes e incluso distantes (371). 
 
El músculo diafragma se ha considerado una estructura clave en estas cadenas 
musculares. La Línea Frontal Profunda (LFP) (figura 7) que describe Myers (288) 
desempeña un rol primordial en el soporte del cuerpo y supone una transmisión de 
tracción entre los miembros superior e inferior, además de entre miembros 
contralaterales. Nosotros pensamos que esta LFP puede verse relajada con la 
intervención que hemos realizado mediante terapia manual sobre el diafragma. Esta 
cadena miofascial se continúa desde las fibras costales del diafragma hacia el centro 
frénico, unido éste al saco pericárdico que rodea al corazón y a los tejidos relacionados 
con el mediastino, incluyendo la pleura parietal (288). Es de resaltar que todas estas 
estructuras tienen inervación por parte del nervio frénico (142, 243). La LFP proseguiría 
hasta el orificio torácico superior, dividiéndose en derecha e izquierda, siguiendo a los 
paquetes neurovasculares hacia la línea ventral profunda del brazo, que la conforman 
músculos importantes de la región del hombro como el subclavio, el pectoral menor y 
el bíceps braquial entre otros (288). Incluso este autor sugiere que la terapia manual 
sobre estos músculos, accediendo a través de la axila, puede conseguir la liberación de 
los tejidos torácicos de la LFP (288), valorando esta estrecha conexión miofascial entre 
ellos, que nos recuerda la teoría comentada sobre la evolución embriológica del 
diafragma y su relación con el músculo subescapular (que en terapia manual se aborda 
desde la axila) (282). 
 
La LFP proseguiría también hacia la región cervical (figura 8) a través de los tejidos que 
proceden de la cúpula de la pleura pulmonar (membrana suprapleural) que la unen con 
las apófisis transversas de las vértebras cervicales inferiores, en contacto con la región 
medial de los escalenos (288), y que podría tener una repercusión importante sobre las 
raíces nerviosas que conforman el plexo braquial y por supuesto, sobre el propio nervio 
frénico (306). Esta influencia del músculo diafragma con la región cervical ha quedado 




demostrada en dos estudios que obtuvieron mejoras significativas en el ROM en 
inclinación lateral a ambos lados y extensión en uno de ellos (160), y también en flexión 
cervical además de los anteriores parámetros en el caso de otra publicación (166). 
Ambos estudios emplearon la misma técnica de relajación diafragmática en posición 
sentada y fueron comparados con un grupo control al que se le aplicó un equipo de 
ultrasonidos desconectado (160, 166) (tabla 2). Esta mejoría se ha demostrado en 
sujetos con dolor cervical crónico en un estudio que, mediante la reeducación de la 
musculatura respiratoria se obtuvieron mejorías tanto en el dolor como en el ROM 
cervical en una sola sesión (382). La supuesta relajación que se conseguiría en la fascia 
toracolumbar con este tipo de técnicas ayudaría a quitar tensión de forma indirecta a 
músculos que envuelven la columna, pudiendo afectar entre otros a los semiespinosos 
del cuello que alterarían los niveles desde C2 a C5 (302). Esto podría confirmar la teoría 
de Bordoni y Zanier (111) que muestran que el dolor cervical y de hombro pudiera tener 
causas diafragmáticas a través de la fascia toracolumbar.   
 
Aunque no fue valorado en nuestro estudio, la movilidad de la región cervical también 
podría verse beneficiada con este tipo de intervención sobre el diafragma debido a que 
la metodología que aplicamos fue similar a los estudios anteriores (160, 166), e incluso 
el abordaje terapéutico manual sobre el músculo diafragma fue más completo al tratar 
distintas zonas de este músculo. Este tratamiento conllevaría una disminución de la 
tensión de toda esa cadena miofascial y posiblemente de las raíces nerviosas de los 
segmentos cervicales medios y bajos, con el consiguiente efecto que supondría para el 
plexo braquial y la región del hombro. 
 
En la figura 39 se resume las distintas conexiones miofasciales que pudieran intervenir 
en el efecto positivo que hemos encontrado en el hombro al aplicar la terapia manual 




Figura 39. Conexiones miofasciales que pudieran verse relajadas al aplicar la terapia manual 
sobre el diafragma. Imagen de elaboración propia. 
Abreviaturas: tx, torácico; cx, cervical. 
 
Por otro lado, cabe destacar el impacto que supondría este tipo de terapia manual sobre 
el diafragma a nivel de la fascia visceral. Hemos visto que estructuras importantes 
viscerales guardan conexiones anatómicas con el músculo diafragma como es el caso 
de: fascia visceral endotorácica, ligamentos freno-pericárdicos, ligamentos coronario y 
falciforme del hígado, ligamento freno-gástrico, músculo de Treitz que une el diafragma 
al ángulo duodeno-yeyunal, ligamentos freno-cólicos derecho e izquierdo y el propio 
peritoneo parietal (304) (figura 8), que comparte inervación con el diafragma (192), y 
que está íntimamente relacionado con la fascia del transverso del abdomen (304), el 
cual intercambia fibras con el diafragma a nivel de la superficie interna de los cartílagos 
de las 6 últimas costillas (304). Hay que tener en cuenta, que el diafragma realiza más 
de 20000 movimientos al día arrastrando a las vísceras torácicas y abdominales a 
efectuar movimientos de deslizamiento entre ellas (133). En caso de alteración 




diafragmática se podría producir un desgaste relevante o fibrosis de las estructuras 
movilizadas (133). A nivel del hombro, se ha relacionado la patología de la periartritis 
escapulohumeral con la alteración de ramas sensitivas del nervio frénico que inervan la 
cápsula de Glisson y los ligamentos coronarios y triangulares del hígado (281). Por ello, 
el protocolo de técnicas manuales aplicadas en este grupo sería una terapia no solo 
dirigida al músculo diafragma, sino con un espectro más amplio que podría lograr 
disminuir la tensión fascial en órganos viscerales tanto torácicos como intraperitoneales, 
y quizás tener efectos sobre las funciones respiratoria, circulatoria y digestiva del 
cuerpo. 
 
Acción a nivel del sistema nervioso de la terapia manual del diafragma sobre la 
región del hombro  
 
El otro motivo por el que existiría esta repercusión a distancia sobre el hombro al relajar 
el músculo diafragma, pudiera ser el inmediato efecto hipoalgésico que consigue en su 
segmento espinal de inervación como ha sido demostrado por un estudio (170) a nivel 
de C4, a lo que habría que añadir en un gran porcentaje de casos los niveles C3 y C5, que 
tendría impacto sobre el plexo braquial y nervios que inervan musculatura del manguito 
rotador (192). Este hecho lo refuerza la revisión sistemática que realizó nuestro grupo 
de investigación sobre la influencia del nervio frénico en el dolor de hombro (192), 
donde se encontró que la infiltración con anestésico en las inmediaciones del nervio 
frénico fue el tratamiento más efectivo para reducir el dolor de hombro ipsilateral tras 
cirugía torácica (209-211, 215, 220) y laparoscopia (225, 226, 228, 229, 234) (tabla 4). 
Según un trabajo científico (215), el nervio supraescapular (que inerva a los músculos 
supraespinoso e infraespinoso) pudiera representar el componente somático aferente 
de dolor referido que emana desde el pericardio o mediastino y de la superficie pleural 
diafragmática vía nervio frénico, atendiendo a la teoría de convergencia-proyección de 
Ruch (383); en la que expone que las neuronas aferentes viscerales y somáticas 
convergen en neuronas espinales comunes, donde los trayectos espinales ascendentes 
son entonces malinterpretados como originarios de estructuras somáticas (383). Esta 
última teoría la apoya otro autor (281), insistiendo en que el sistema capsulosinovial 
escapular recibe su inervación de C4 y C5, existiendo un fenómeno de convergencia-
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proyección entre las fibras nerviosas frénicas presentes a nivel endotorácico e 
intraperitoneal y las de la articulación del hombro.   
 
En nuestro estudio, quisimos valorar la algometría de C4 para relacionar el dolor de 
hombro con el nivel medular más frecuente del nervio frénico. A pesar que no 
obtuvimos resultados clínicamente significativos, los resultados en el grupo diafragma 
fueron significativamente superiores al compararlos con los del grupo hipopresivo 
(p<0,01), incluso el tamaño del efecto sobre C4 fue ligeramente superior en el grupo 
diafragma (0,24) comparado con los otros dos grupos (tabla 24). 
 
Si lo comparamos al único estudio científico (170) encontrado que relacionó el 
tratamiento manual del músculo diafragma con la algometría a nivel de C4, éste obtuvo 
mejoras de un 17,17% de incremento del umbral de dolor a la presión a nivel de C4 
inmediatamente después de la aplicación de la técnica de liberación del diafragma en 
supino, por un 8,01% de incremento en nuestro estudio, aunque el tamaño del efecto 
fue similar al nuestro, siendo considerado pequeño y con un efecto hipoalgésico 
significativo a nivel educacional (tabla 24). Dicha investigación (170) tuvo una 
metodología de aplicación parecida, aunque se realizó en pacientes sanos y el punto que 
utilizaron de valoración del nivel C4 fue a 0,5 cm. lateral a la apófisis espinosa de C4 
tanto del lado derecho como del izquierdo. 
 
Este resultado que obtuvimos en el grupo diafragma no sobrepasó el porcentaje mínimo 
de cambio del 15% que indica una significancia clínica (337). 
 
El estudio de McCoss et al. (170) apoya la existencia de una Interdependencia Regional 
Inhibitoria (IRI) como un mecanismo ascendente de hipoalgesia, donde dirigiendo el 
tratamiento a tejido somático distal puede causar una disminución de dolor específico 
a su segmento medular de origen. El razonamiento de este hecho atendiendo a la 
conocida teoría de la puerta de entrada (384) es, que un estímulo sobre la piel tiende a 
contrarrestar impulsos dolorosos conducidos por fibras nerviosas de pequeño diámetro 
con estímulos conducidos por fibras nerviosas más gruesas, consiguiendo una inhibición 
del dolor en el nivel espinal. Por lo tanto, dado que el diafragma es ampliamente 




inervado, el estímulo aplicado con la terapia manual sobre el diafragma puede influir 
positivamente y disminuir el impulso doloroso aferente. El grado de presión con el que 
se realiza la técnica también sería importante, ya que en el estudio anteriormente citado 
(170), los resultados fueron muy superiores a favor de la técnica de liberación del 
diafragma comparándola tanto con un grupo que realizó maniobras de respiración 
relajada, como con uno al que colocando el mismo contacto con las manos no se le 
aplicó una presión con barreras terapéuticas. En este último grupo también se demostró 
una mejoría significativa a nivel del dolor sobre uno de los lados, aunque 
considerablemente inferior al grupo de intervención.  
 
El efecto analgésico del contacto manual ha sido cuantificado (385), demostrando cómo 
la estimulación táctil de una duración de solo 1,5 segundos resultó en una reducción de 
la percepción dolorosa, siendo este fenómeno comprobado por más autores (386-388). 
Incluso el efecto de un estímulo de calor aplicado a una parte del cuerpo, como es la 
mano, ha demostrado que activa una parte del cerebro, el córtex del cíngulo anterior, 
el cual está relacionado con una amplia gama de funciones autónomas, con el tacto 
agradable y con las emociones (389, 390). Estos estudios ayudan a explicar cómo el 
contacto prolongado sobre la piel, como fue realizado en uno de los grupos del estudio 
de McCoss et al. (170) sin llegar a barreras terapéuticas, puede alterar la percepción 
dolorosa y crear un significativo efecto hipoalgésico. Por otro lado, otra investigación 
(171) demostró en sujetos con dolor crónico lumbar que un protocolo de técnicas 
manuales lumbares a las que se añadió un protocolo de 4 técnicas diafragmáticas, 
obtuvo resultados significativos y clínicamente superiores en el dolor y discapacidad 
lumbar con respecto a un grupo donde se aplicaron las mismas técnicas lumbares y el 
mismo protocolo diafragmático pero sin aplicar presión ni tracción en este músculo 
(tabla 2). 
 
Nuestros resultados refuerzan esta teoría, habiendo encontrado importantes 
diferencias entre el grupo hipopresivo y el grupo en el que se aplicó un contacto manual 
terapéutico sobre el diafragma (tabla 24). En este último grupo se favorecerían los 
mecanismos inhibitorios de la nocicepción, que no vendrían únicamente mediados por 
el nervio frénico y sus conexiones con nervios importantes del hombro que comparten 
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niveles medulares similares como los nervios supraescapular, dorsal de la escápula, 
pectoral lateral, musculocutáneo y axilar entre otros (207), sino que también por la 
estimulación del nervio vago como proponen algunos autores (171, 245), debido a la 
cantidad de fibras nerviosas sensitivas y motoras procedentes del nervio vago que se 
han encontrado en la región crural del diafragma (243, 244). Estas conexiones del nervio 
frénico con distintas estructuras nerviosas aparecen reflejadas en la figura 40. También 
las uniones que han sido demostradas recientemente entre el nervio frénico y ramas 
nerviosas vegetativas que lo unen al plexo celíaco (247, 248), a los ganglios 
aorticorenales, y la presencia de un pequeño ganglio denominado ganglio frénico (247), 
hacen pensar en una fuente potencial de inervación extrafrénica del diafragma (249, 
250) (figura 6). Esta conexión permite la posibilidad de una comunicación 
viscerosomática con la que la función respiratoria del diafragma pudiera en parte ser 
controlada periféricamente (247) y que se vería en situaciones como el dormir, donde 
la acción de la respiración es regulada por las variaciones en el tono del sistema nervioso 
vegetativo, reforzando el término de “cerebro abdominal” con el que algunos autores 
describen al plexo celíaco, incluyendo la comunicación con el nervio frénico, y esta 
función de autorregulación periférica (251, 252). 
 





Figura 40. Visión anterior y superior de los nervios que han sido relacionados con el nervio 
frénico en distintos estudios científicos. Los nervios supraclaviculares, dorsal de la escápula, 
supraescapular, subclavio, axilar y pectoral lateral comparten un origen medular similar al del 
nervio frénico (C3-C5) y son importantes en la inervación motora y sensitiva de la región del 
hombro. El nervio vago (X par craneal) inerva a la región crural del diafragma (243, 244). Imagen 
de elaboración propia. 
 
Basados en estos hallazgos, esta intrincada red neural alrededor del músculo diafragma 
se vería beneficiada por la terapia manual que aplicamos en nuestro estudio. La 
estimulación mecánica recibida por estos pacientes podría activar aferentes vagales, del 
sistema nervioso simpático, del nervio frénico y de los nervios relacionados con este que 
llegan a la región del hombro (figura 40), consiguiendo disminuir la percepción somática 
del dolor. Difícilmente sería esto posible en el grupo hipopresivo, donde no se produjo 
ningún tipo de contacto manual con los sujetos. También podría tener efecto nuestro 
tratamiento de terapia manual del diafragma sobre el sistema nervioso autónomo, 
normalizando la función intestinal, alterando la presión arterial o el flujo sanguíneo a los 
músculos. Diferentes estudios han demostrado un aumento en la frecuencia 
respiratoria, frecuencia cardíaca y presión arterial en sujetos sanos a los que se realizó 
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movilizaciones manuales sobre la vértebra C5 comparado con los grupos control y 
placebo (391, 392). Esto nos lleva a pensar los efectos fisiológicos que podrían tener los 
procedimientos manipulativos en la actividad del sistema nervioso simpático, y en 
concreto en una región cervical que guarda estrecha relación con el nervio frénico y el 
músculo diafragma. El sistema nervioso autónomo juega un papel significativo en la 
generación y el mantenimiento de ciertos estados dolorosos, y por ello su abordaje 
podría ser un objetivo clave en la labor del fisioterapeuta en la práctica clínica diaria. 
Futuros estudios podrían ser necesarios para evaluar el efecto del tratamiento manual 
del diafragma sobre variables controladas por el sistema nervioso autónomo. 
 
9.2.4 TAMAÑO DEL EFECTO ENCONTRADO EN LAS DISTINTAS 
INTERVENCIONES 
 
La estimación del tamaño del efecto fue calculada para permitir la interpretación de los 
resultados y la relevancia de la diferencia encontrada tras la intervención desde un 
punto de vista más funcional y significativo (355). Algunos autores consideran que el 
resultado primario de una pregunta de investigación debería ser la estimación del 
tamaño del efecto, y no tanto el del p-valor (170, 356).  Lo que se pretendió con este 
procedimiento fue cuantificar las diferencias que existían entre los grupos y entre la pre- 
intervención y la post- intervención, de forma que se pudiera interpretar mejor según 
su magnitud y relevancia para no confundir la significación estadística de nuestros 
resultados con su importancia clínica.  
 
A nivel de ROM de hombro, las únicas variables en las que encontramos un tamaño del 
efecto estadísticamente significativo tras aplicar la intervención en cada uno de los 
grupos, fueron en la abducción y rotación externa dentro del grupo manguito. En la ENV 
de dolor, fue significativo en el movimiento de flexión y abducción tanto en el grupo 
manguito como en el grupo diafragma, además de la rotación externa para el primero 
de ellos y la extensión, en el caso del segundo. Con la algometría, solo encontramos un 
tamaño del efecto significativo en la apófisis xifoides en el caso del grupo diafragma 
(tabla 19). Para nosotros, estas variables que han obtenido resultados superiores a nivel 
de tamaño del efecto, las consideramos de una alta importancia clínica y deberían 




tenerse en cuenta en el abordaje terapéutico tanto a nivel del hombro como del 
diafragma en sujetos con patología del manguito rotador. 
 
Si tenemos en cuenta la clasificación propuesta por Ferguson (357) (tabla 7), obtuvimos 
un tamaño del efecto de moderado a fuerte (d-Cohen entre 1,15 y 2,7) en las variables 
de movilidad en rotación externa del grupo manguito, y en la ENV en el movimiento de 
abducción tanto de este grupo como del diafragma. Otras variables, aunque no 
alcanzaron el límite de 1,15 propuesto para considerarse de efecto moderado (357), 
obtuvieron valores de la d-Cohen cercanos y relevantes: algometría en xifoides (d=1,05) 
y ENV en el movimiento de flexión (d=1,10) en el grupo diafragma, y ENV de los 
movimientos de flexión (d=1,09) y rotación externa (d=1,03) en el caso del grupo 
manguito (tabla 19). Con los datos que disponemos en relación a la d de Cohen y 
siguiendo la interpretación que propone Morales-Vallejo (355) podemos hacer una 
estimación estadística en nuestro estudio, donde el 91% de los sujetos en la post- 
intervención tienen mejor movilidad en rotación externa de hombro que la mitad de los 
sujetos pre- intervención en el grupo manguito. Este porcentaje aumentaría a 96% en el 
caso de dolor en el movimiento de abducción de hombro tras la intervención en este 
mismo grupo, y a 94% en esta misma variable en el caso del grupo diafragma (tabla 19). 
 
Cabe destacar que en el grupo hipopresivo no obtuvimos ningún tamaño del efecto 
significativo ni alguno que cumpliera el mínimo indicado según Ferguson para 
considerarse por lo menos de bajo efecto (d-Cohen ≥0,41) (357), por lo que 
encontramos una ausencia de importancia clínica de los resultados obtenidos con este 
tipo de intervención a nivel de hombro (tabla 19). 
 
Las diferencias en el tamaño del efecto entre grupos fueron significativas en todas las 
variables en las que se encontraron diferencias entre grupos (todas exceptuando 
algometría del supraespinoso y ENV de extensión de hombro), considerándolas de 
moderadas a fuertes (357) (tabla 20).   
 
De los estudios analizados sobre el abordaje de PGM en la patología de hombro, solo 5 
de ellos valoraron el tamaño del efecto de las intervenciones realizadas (99, 101, 103, 
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105, 107) (tabla 1). Con resultado similar a nuestra investigación, se encontraron valores 
catalogados de moderados a grandes según Cohen (356) en escalas de dolor general de 
hombro en 4 de esos estudios (101, 103, 105, 107). En los trabajos científicos sobre la 
eficacia a nivel musculoesquelético de la terapia manual sobre el diafragma, únicamente 
un estudio (170) calculó el tamaño del efecto, catalogándose como pequeño el efecto 
en la disminución del dolor en la algometría de C4 de forma bilateral, muy similar al que 
obtuvimos en esa misma variable en el grupo diafragma (tabla 2). 
 
9.2.5 COMPARACIÓN DE TRATAMIENTOS ENTRE GRUPOS  
 
Se ha demostrado que existen diferencias en los 3 grupos en todas las variables (tablas 
21-23) salvo en la ENV del movimiento de extensión, en la edad y en el peso. 
 
En los resultados del ROM, el grupo manguito y el grupo diafragma se han mostrado 
estadísticamente superiores al grupo hipopresivo en todas las variables (tabla 21). El 
tratamiento dirigido a los PGM del manguito rotador fue el más eficaz en el movimiento 
de rotación externa comparándolo con los otros dos grupos (p<0,001), y fue el único que 
obtuvo un tamaño del efecto significativo tanto en este movimiento como en el de 
abducción de hombro. Hay que tener en cuenta que ninguno de los grupos obtuvo una 
mejora clínica según los valores de referencia (328) en los que la diferencia clínica 
mínima para el movimiento activo de flexión de hombro era: 11°, para el de abducción 
de hombro: 16°, y para el movimiento de rotación externa con el hombro en abducción 
de 90°: 14°. La causa de no haber obtenido una gran mejoría en el ROM se podría deber 
a que, como comentan distintos estudios (97, 393), los incrementos pueden estar 
relacionados al nivel inicial de restricción y al plano en el que el movimiento articular se 
haya llevado a cabo, existiendo una pequeña capacidad de mejora, ya que la limitación 
en el rango articular inicial no fue muy alta si lo comparamos a otros estudios de 
similares características metodológicas donde especialmente el ROM inicial de flexión 
(49, 97), y el de abducción de hombro (49) eran considerablemente inferiores al de 
nuestro estudio. Por otro lado, los resultados son alentadores ya que hay que tener en 
cuenta que fueron obtenidos tras una única sesión, y podrían ser superiores al ampliar 




el número de intervenciones o combinar distintos tipos de tratamientos que se han 
mostrado efectivos en el ROM de hombro. 
 
Las mejoras más consistentes en este estudio se mostraron en relación al dolor, donde 
tanto los grupos manguito y diafragma obtuvieron beneficios clínicamente importantes 
y un tamaño del efecto significativo en la evaluación de la ENV de dolor en los 
movimientos de flexión y abducción de hombro, siendo estos dos tratamientos 
superiores al del grupo hipopresivo (tabla 22). En el movimiento de extensión no 
existieron diferencias entre grupos en la valoración con la ENV, aunque se demostró un 
tamaño del efecto significativo en el grupo diafragma (tabla 24). En el movimiento de 
rotación externa solo el grupo manguito obtuvo una mejoría clínica significativa, 
mostrándose estadísticamente superior si lo comparamos al grupo hipopresivo 
(p<0,01), pero no al grupo diafragma (p 0,562) (tabla 22). Las causas de estos resultados 
superiores en la mejoría clínica y tamaño del efecto significativo en el movimiento de 
rotación externa tanto a nivel de ROM como en ENV del grupo manguito comparado con 
los otros dos grupos, pudiera deberse a la mejora de la funcionalidad del músculo 
supraespinoso y del infraespinoso tras la intervención. Se ha demostrado que ambos 
músculos tienen un porcentaje de contracción EMG durante el movimiento activo de 
rotación externa con abducción de 90˚ de hombro muy alto (57% en el caso del 
supraespinoso y un 50% en el caso del infraespinoso) (394). Por ello es posible que la 
terapia de compresión isquémica ejercida sobre estos dos músculos en el grupo 
manguito, pudiera facilitar dicho movimiento de una forma más directa, el cual no se 
conseguiría de tal manera con las otras dos terapias.  Por lo tanto, las intervenciones 
realizadas en los grupos manguito y diafragma son eficaces a la hora de disminuir el 
dolor del paciente de forma inmediata en los movimientos de flexión y abducción de 
hombro, mientras que el tratamiento dirigido a los PGM del manguito rotador es el más 
eficaz para mejorar el dolor en el movimiento de rotación externa con el brazo en 
abducción de 90˚ (tabla 24). Estos resultados son coherentes con una revisión 
sistemática (89), que encuentra que la terapia manual tiene una tendencia a disminuir 




A nivel del análisis del PPT mediante algometría, los principales resultados los obtuvimos 
en el punto de la apófisis xifoides, mostrándose la intervención del grupo diafragma 
superior a los otros dos grupos (p<0,001) (tabla 23) sobrepasando el porcentaje mínimo 
de cambio del 15% (18,95% ±10,17) que indica una significancia clínica (337). En la 
valoración de la apófisis espinosa de C4 el grupo diafragma se mostró estadísticamente 
superior al grupo hipopresivo, apoyando la teoría sobre el efecto analgésico del contacto 
manual (385) y la existencia de un mecanismo ascendente de hipoalgesia, donde 
dirigiendo el tratamiento a tejido somático distal pudiera causar una disminución de 
dolor específica segmentaria (170). En el caso de la algometría en el tendón del 
supraespinoso solo se obtuvieron mejorías estadísticamente significativas en el grupo 
manguito con respecto al grupo hipopresivo (p 0,032), mostrándose como el 
tratamiento más eficaz para disminuir el dolor a la presión en una zona que 
habitualmente resulta dolorosa en este tipo de pacientes (353), aunque esta mejora no 
fue suficiente para provocar cambios clínicamente importantes ni para obtener un 
tamaño del efecto estadísticamente significativo (tabla 24).   
 
 
9.3 CONSIDERACIONES FINALES 
 
9.3.1 FORTALEZAS DEL ESTUDIO 
 
Este ensayo clínico tiene la fuerza de estar basado en un diseño controlado y 
aleatorizado con una alta evidencia según escala de Oxford (395), habiendo realizado 
previamente un estudio piloto para calcular el tamaño muestral final. Los sujetos que 
formaron parte del estudio contaron con un doble diagnóstico: por un lado con un 
diagnóstico médico por imagen (ecografía o resonancia magnética) de patología de 
manguito rotador, y por otro lado, con un diagnóstico clínico de dolor miofascial en el 
hombro con presencia de PGM activos del supraespinoso y/o infraespinoso según los 
criterios de Simons, Travell y Simons (68), por parte de un fisioterapeuta externo 
experimentado. Se trató de una investigación que, hasta el conocimiento de los autores, 
no tiene precedentes ya que ningún trabajo científico previo ha usado una técnica de 
fisioterapia para el diafragma con el fin de obtener un efecto sobre la región del hombro. 




Este estudio puede suponer una base para estudios futuros en este campo y como 




Hemos identificado limitaciones en la temporalidad del diagnóstico ya que los pacientes 
acuden con gran variabilidad en el tiempo de obtención de las pruebas de imagen en 
función del centro sanitario, y en el tiempo en el que los sujetos llevaban presentando 
síntomas en la movilidad y el dolor de hombro.  
Se trató de un estudio unicéntrico. 
Resultó imposible cegar al fisioterapeuta encargado de la intervención. 
La intervención en los 3 grupos fue limitada a una sola sesión para conocer la eficacia 
inmediata de los tratamientos, por lo que no se tiene el conocimiento de la duración de 
los beneficios que se consiguieron.  
Debemos tener en cuenta el pequeño margen de error posible durante las mediciones 
en el caso de la inclinometría y la algometría, que podría influir mínimamente en alguno 
de los resultados obtenidos.  
 
9.3.3 APLICACIÓN PRÁCTICA  
 
Viendo los resultados positivos que hemos obtenido con nuestro estudio a nivel de 
movilidad y dolor del hombro, consideramos que el abordaje del diafragma mediante 
terapia manual se debería tener en cuenta en el tratamiento de la patología del 
manguito rotador. Los resultados obtenidos son importantes desde el contexto 
terapéutico ya que se ha evidenciado que obtener y mantener la movilidad articular es 
muy importante y un factor clave en la prevención de lesiones (160). Según la literatura 
científica y los hallazgos que hemos obtenido en nuestro estudio, la región del hombro 
debería verse como un nexo de información y transmisión de fuerzas procedentes no 
solo del miembro superior, sino también de estructuras centrales como son el abdomen, 
el tórax y la región craneocervical, que a través de las tensiones miofasciales y de la 
inervación común que hemos demostrado, pueden influir en la sintomatología en los 
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pacientes con patología del manguito rotador. El diafragma no sería una estructura 
aislada sino un comunicador de tensiones a lo largo de todo el tronco, y de la mano de 
su inervación, mayoritariamente procedente del nervio frénico, podría repercutir en 
regiones aparentemente alejadas como es el caso del hombro. 
 
Este estudio debería plantearnos la influencia que pudiera tener la función visceral en 
el hombro, a través del músculo diafragma, debido a las importantes estructuras 
anatómicas que unen este músculo a órganos como los pulmones, el corazón, hígado, 
estómago, intestino delgado e intestino grueso (figura 8). Es por ello, que funciones 
como la respiratoria, circulatoria y digestiva podrían repercutir en la patología del 
hombro a través de sus conexiones fasciales y nerviosas.   
 
Es posible que estados de malnutrición puedan influir en la irritación peritoneal y 
generar alteraciones sensitivas a nivel local o a distancia vía nervio frénico (135, 192). El 
estilo de dieta occidental moderna, deficiente en frutas y vegetales y con un exceso de 
productos animales, genera la acumulación de aniones no metabolizables y un estado 
de acidosis metabólica cuya magnitud va incrementándose progresivamente con la edad 
debido al deterioro fisiológico de la función renal (396). Una futura línea de investigación 
podría ser la repercusión que pudiera tener alteraciones de la función digestiva en la 
patología del hombro. 
 
Consideramos que el abordaje ideal consistiría en la correcta valoración y tratamiento 
de todas las estructuras que pudieran repercutir sobre el hombro, aunando 
intervenciones directas y más convencionales de la propia articulación, con tratamientos 
indirectos, como es el caso del diafragma, que pudieran influir en el correcto 
funcionamiento del hombro.  
 
Sería interesante formar al profesional sanitario en la correcta evaluación de la 
movilidad del diafragma, donde ya se ha demostrado que hay una correlación relevante 
entre la amplitud del cambio en la movilidad de este músculo valorado mediante 
ecografía, y la puntuación asignada por el operador mediante un examen físico manual 
tras la aplicación de la terapia sobre el músculo diafragma (172).  




Nuestro grupo de investigación propone realizar una valoración exhaustiva del 
diafragma, considerando de especial importancia tanto la inspección de la biomecánica 
respiratoria como la evaluación manual de las distintas porciones del músculo. Estas 
partes del diafragma serían: inserciones costales anterolaterales, cúpulas, área 
posterolateral, área xifocostal, ligamentos mediales, y ligamentos laterales. El propósito 
de realizar este tipo de valoración manual es comprobar si existe una restricción del 
movimiento en un área específica del músculo diafragma, con el fin de planificar un 
tratamiento manual enfocado al área disfuncional y así mejorar el rendimiento 
respiratorio y miofascial. El protocolo recomendado de evaluación manual del 
diafragma se puede observar en la figura 41. 
 
 
Figura 41. Protocolo recomendado para la evaluación manual de la movilidad del músculo 
diafragma en las distintas porciones del músculo modificado del estudio de Bordoni et al. (397): 
área anterolateral del diafragma (figura 41A); cúpulas (figura 41B); porción xifocostal (figura 
41C); área posterolateral en decúbito prono (figura 41D); contacto de la mano para evaluar el 
ligamento medial del diafragma donde el paciente estaría situado en decúbito supino y el 
evaluador colocado en el mismo lado, realizaría un empuje suave sobre las vértebras T11-T12 
en dirección al techo (figura 41E); valoración del ligamento lateral izquierdo del diafragma 
donde el paciente estaría situado en decúbito supino y el evaluador en el lado contrario al 
ligamento a evaluar, aplicando una suave tracción sobre la última costilla en dirección hacia él 
(figura 41F). 
 
Proponemos además para la valoración completa del diafragma, la realización de 
pruebas diagnósticas de tensión del nervio frénico que lo ponen en estiramiento a lo 
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largo de su trayecto para comprobar la existencia o no de algún tipo de atrapamiento, 
colocando una inclinación cervical contralateral y rotación homolateral al nervio, 
continuando con una extensión cervicodorsal y terminando por una inspiración 
abdominal pronunciada sobre el lado a valorar (398) y que se puede observar en la figura 
42. Consideramos que con la terapia manual que hemos aplicado sobre el diafragma se 
conseguiría una menor puesta en tensión del nervio frénico, y para amplificar este 
hecho, convendría revisar zonas que pudieran alterar dicho nervio a lo largo de su 
recorrido como: agujeros intervertebrales C3-C5, músculos escaleno anterior y 
esternocleidomastoideo, apertura torácica superior y desfiladero costoclavicular, 
mediastino, espacios intercostales, músculo diafragma y órganos peritoneales. Se ha 
asociado la irritación neural a patología de hombro, siendo su identificación 
indispensable para determinar qué tipo de intervención conseguiría resultados óptimos 
sin agravar la condición (399). También los tratamientos con movilizaciones 
neurodinámicas han demostrado eficacia en patologías del miembro superior (400, 
401). Estas movilizaciones dirigidas al plexo braquial y al propio nervio frénico, podrían 
ayudar a mejorar el funcionamiento de todo este sistema y a disminuir posibles 
restricciones en el recorrido de todos estos nervios.    
 
Figura 42. Prueba de tensión del nervio frénico derecho (398). En azul se puede observar el 
recorrido del nervio desde el segmento cervical hasta el músculo diafragma. Imagen de 
elaboración propia.   




El abordaje manual que hemos empleado en este estudio para el diafragma también 
podría ser incorporado en el tratamiento de otras patologías habituales en la práctica 
clínica como pueden ser: cervicalgias, dolores dorsales y costales o lumbalgias, que se 
han visto beneficiadas con este tipo de intervención en numerosos estudios.  
  
9.3.4 FUTURAS LÍNEAS DE INVESTIGACIÓN 
 
Según los hallazgos obtenidos a nivel clínico aceptamos la hipótesis general que 
establece que el tratamiento indirecto sobre el hombro, a través de un protocolo de 
terapia manual para el diafragma, provoca mejoras inmediatas en la ENV de los 
movimientos de flexión y abducción de hombro, comparándolo a un tratamiento directo 
realizado sobre musculatura del hombro en pacientes con patología del manguito 
rotador. 
 
Sería necesario en un futuro evaluar el efecto que tendrían los tratamientos del 
diafragma sobre el hombro a largo plazo y con múltiples sesiones de tratamiento, e 
incluir otras variables como por ejemplo escalas funcionales y de incapacidad tanto 
antes como después de las intervenciones o necesidad de asistencia por parte de un 
profesional sanitario. También podrían ser propuestos estudios multicéntricos. 
 
Ya que hemos querido aislar cada una de las intervenciones, ya sea indirectas como 
directa sobre el hombro, para conocer el efecto inmediato que cada uno tiene sobre 
sujetos con patología del manguito rotador, se necesitan investigaciones adicionales 
para comparar este tipo de tratamientos con grupos en los que se realicen de forma 
combinada o donde la duración del tratamiento fuera mayor, u otro grupo al que se 
aplicara una intervención placebo. También podría ser objeto de estudio el efecto que 
tendría en el hombro un protocolo de tratamiento sobre zonas que pudieran poner en 





Se recomiendan futuras investigaciones con valoración ecográfica que ayuden a estudiar 
la relación anatómica entre el nervio frénico y nervios de la región del hombro en 
profundidad. También sería necesario ahondar en las relaciones que tiene el músculo 
diafragma y el nervio frénico en particular, con el sistema nervioso autónomo, tanto con 
el sistema parasimpático a través de sus conexiones con el nervio vago, como con el 
sistema simpático y el plexo celíaco en particular. Pudiendo considerarse como una 
futura línea de investigación el efecto que tendría un tratamiento manual sobre el 
músculo diafragma y sobre el trayecto del nervio frénico en variables controladas por el 
sistema nervioso autónomo, por ejemplo: la presión arterial, la frecuencia cardíaca y la 
frecuencia respiratoria.  
 
Por otro lado, quedaría por ver el resultado que tendría la terapia indirecta dirigida sobre 
el diafragma en estados de sensibilización central a largo plazo. Esta compleja red neural 
alrededor de dicho músculo podría hacer interesante su abordaje en situaciones de 
alodinia o hiperalgesia donde no estaría indicado, en un primer momento, el 





















1. En nuestra investigación, el tratamiento indirecto del hombro a través de un 
protocolo de técnicas de terapia manual sobre el diafragma y la intervención 
sobre puntos gatillo miofasciales del manguito han resultado estadística y 
clínicamente efectivos en reducir el dolor de la Escala Numérica Verbal de forma 
inmediata en los movimientos de flexión y abducción de hombro. 
2. Las mejoras inmediatas que se han obtenido en la evaluación del rango de 
movilidad del hombro post- intervención en el grupo diafragma no han sido 
suficientes como para considerarlas clínicamente significativas.  
3. El tratamiento sobre el grupo manguito/control ha obtenido un tamaño del 
efecto estadísticamente significativo en el rango de movilidad en abducción y 
rotación externa de hombro. 
4. Las intervenciones sobre el grupo manguito y el grupo diafragma han sido más 
eficaces en la movilidad y dolor de hombro, con respecto a la intervención en el 
grupo hipopresivo. 
5. La intervención sobre el grupo manguito se ha mostrado como la más eficaz en 
la mejora del dolor y la movilidad en rotación externa del hombro.   
6. El tratamiento sobre el grupo diafragma fue más eficaz que los otros grupos en 
mejorar el umbral de dolor a la presión de forma inmediata en la apófisis xifoides 
del esternón. 
7. Ni el tamaño del efecto ni la eficacia clínica justifica el beneficio a corto plazo de 
la gimnasia abdominal hipopresiva en el dolor y la movilidad del hombro en este 
estudio. 
8. Nuestro grupo de investigación considera que futuros estudios son necesarios 
para demostrar la eficacia de la terapia manual del diafragma aplicada en varias 
sesiones para determinar sus efectos a largo plazo en el dolor y la movilidad del 
hombro. 
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 HOJA DE INFORMACIÓN AL PACIENTE  
 
TÍTULO DEL ESTUDIO “Efectos del tratamiento del músculo diafragma en el 
dolor y la movilidad del hombro en pacientes con 
patología del manguito rotador” 
CÓDIGO DEL ESTUDIO Código (Versión 1 / 2 de octubre de 2017) 
PROMOTOR Isidro Fernández López 
INVESTIGADOR PRINCIPAL Isidro Fernández López 
CENTRO Holystic Centro de Recuperación S.L. 
 
Introducción  
Nos dirigimos a usted para informarle sobre un estudio de investigación en el que se le invita a 
participar. El estudio ha sido aprobado por el Comité Ético de Investigación Clínica (CEIC) del 
Hospital Clínico San Carlos de Madrid, con Código de Protocolo C.P. NCT03293329 - C.I. 17/380-E. 
el día 24 de noviembre de 2017. Nuestra intención es que usted reciba la información correcta y 
suficiente para que pueda decidir si acepta o no participar en este estudio. Para ello lea esta hoja 
informativa con atención y nosotros le aclararemos las dudas que le puedan surgir. Además, puede 
consultar con las personas que considere oportuno. 
 
Participación voluntaria 
Le invitamos a participar en el estudio porque ha sido diagnosticado de patología de hombro del 
manguito rotador. Debe saber que su participación en este estudio es voluntaria y que puede 
decidir NO participar. Si decide participar, puede cambiar su decisión y retirar el consentimiento 
en cualquier momento, sin que por ello se altere la relación con su fisioterapeuta ni se produzca 
perjuicio alguno en su atención sanitaria. 
 
Objetivo del estudio 
Con este estudio se pretende analizar la influencia que puede tener el tratamiento del músculo 
diafragma en la sintomatología de las lesiones del manguito rotador, evaluando antes y después 
del tratamiento, la movilidad del hombro y el dolor. 
 
Descripción del estudio 
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El estudio está dirigido a sujetos que presentan patología de hombro del manguito rotador 
diagnosticada mediante ecografía y/o resonancia magnética que se encuentran en un rango de 
edad entre los 18 y los 65 años. 
El número total de personas que se prevé incluir en este estudio es de 45. 
El estudio se compone de 3 grupos de tratamiento, siendo usted asignado a uno de ellos al azar 
mediante un programa informático. 
 
Actividades del estudio  
  
La duración total del estudio no superará 1 hora y no será necesario un seguimiento posterior 
por lo que no conlleva la realización de más visitas ni más pruebas de las que se realizarían si no 
participara. 
A usted se le realizará una entrevista en donde se le preguntará por los detalles acerca de su 
dolencia para después proceder a realizarle antes y después del tratamiento una exploración de 
la movilidad y del dolor, actividades que forman parte del seguimiento habitual que se realiza 
en una consulta de fisioterapia: 
1.- Medición de la movilidad del hombro en grados mediante inclinometría. 
2.- Valoración del dolor en la movilidad del hombro mediante una Escala Numérica Verbal de 
dolor.  
3.- Valoración del dolor a la presión mediante algometría en el tendón del supraespinoso, 
apófisis xifoides del esternón y apófisis espinosa de C4. 
A los tres grupos se les realizará un tipo de tratamiento diferente, siendo todos ellos técnicas 
propias del fisioterapeuta dirigidas a buscar la mejora de la movilidad del músculo diafragma y 
del hombro. 
 
Calendario de intervenciones 
*Todas las intervenciones se realizarán en una única sesión 
Tipo de intervención Detalles de la intervención 
Exploración Entrevista 
Exploración Movilidad del hombro con inclinometría 
Exploración Valoración del dolor mediante escala 
Exploración Valoración del dolor mediante algometría 
Tratamiento Uno de los 3 tipos de tratamiento aplicados al 
hombro o al diafragma 




Exploración Movilidad del hombro con inclinometría 
Exploración Valoración del dolor mediante escala 
Exploración Valoración del dolor mediante algometría 
 
Riesgos y molestias derivados de su participación en el estudio 
Los tres tipos de tratamiento y las exploraciones que se realizan forman parte de la práctica 
clínica habitual del fisioterapeuta y no implican riesgos asociados. 
 
Posibles beneficios 
Los posibles beneficios que se pueden obtener al participar en el estudio son en cuanto a la 
mejoría en la movilidad y/o en el dolor del hombro. También es posible que no obtenga ningún 
beneficio para su salud. 
 
Advertencia relativa al embarazo 
No podrán formar parte del estudio aquellas mujeres que estén embarazadas o con indicios de 




Los sujetos que no cumplan todos los criterios de inclusión o no deseen participar en el estudio 
serán evaluados y tratados de la misma manera y de forma gratuita aunque los resultados no se 
verán reflejados en el estudio. También se les podrá realizar, si lo desean, otro tipo de 
tratamientos de fisioterapia que han mostrado ser beneficiosos a nivel científico como técnicas 
de movilización del hombro y masaje de descarga. 
El fisioterapeuta del estudio le dará más información si lo desea. 
 
Protección de datos personales 
El investigador se compromete al cumplimiento de la Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre 
de protección de datos de carácter personal y al Real Decreto que la desarrolla (RD 1720/2007). 
Los datos recogidos para el estudio estarán identificados mediante un código, de manera que 
no incluya información que pueda identificarle, y sólo su médico del estudio/colaboradores 
podrá relacionar dichos datos con usted y con su historia clínica. Por lo tanto, su identidad no 
será revelada a persona alguna salvo excepciones en caso de urgencia médica o requerimiento 
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legal. El tratamiento, la comunicación y la cesión de los datos de carácter personal de todos los 
participantes se ajustarán a lo dispuesto en esta ley. 
El acceso a su información personal identificada quedará restringido al fisioterapeuta del 
estudio/colaboradores, autoridades sanitarias (Agencia Española de Medicamentos y Productos 
Sanitarios, autoridades sanitarias extranjeras ), al Comité de Ética de la Investigación y personal 
autorizado por el promotor (monitores del estudio, auditores), cuando lo precisen para 
comprobar los datos y procedimientos del estudio, pero siempre manteniendo la 
confidencialidad de los mismos de acuerdo a la legislación vigente. 
Los datos se recogerán en un fichero de investigación responsabilidad de la institución y se 
tratarán en el marco de su participación en este estudio. 
Los datos del presente estudio pueden ser utilizados para futuras investigaciones relacionadas 
con el estudio o análisis. El promotor adoptará las medidas pertinentes para garantizar la 
protección de su privacidad y no permitirá que sus datos se crucen con otras bases de datos que 
pudieran permitir su identificación. 
De acuerdo a lo que establece la legislación de protección de datos, usted puede ejercer los 
derechos de acceso, modificación, oposición y cancelación de datos, para lo cual deberá dirigirse 
a su fisioterapeuta del estudio. Si usted decide retirar el consentimiento para participar en este 
estudio, ningún dato nuevo será añadido a la base de datos, pero sí se utilizarán los que ya se 
hayan recogido. Los datos codificados pueden ser transmitidos a terceros y a otros países, pero 
en ningún caso contendrán información que le pueda identificar directamente, como nombre y 
apellidos, iniciales, dirección, número de la seguridad social, etc. En el caso de que se produzca 
esta cesión, será para los mismos fines del estudio descrito o para su uso en publicaciones 
científicas pero siempre manteniendo la confidencialidad de los mismos de acuerdo a la 
legislación vigente. 
 
Gastos y compensación económica 
El investigador del estudio es el responsable de gestionar la financiación del mismo. Para la 
realización del estudio el investigador del mismo ha firmado un contrato con el centro donde se 
va a realizar. Usted no tendrá que pagar por el tratamiento ni por pruebas específicas del 
estudio. Su participación en el estudio no le supondrá ningún gasto adicional a la práctica clínica 
habitual. Los sujetos que no cumplan todos los criterios de inclusión o no deseen participar en 
el estudio serán evaluados y tratados de la misma manera y de forma gratuita aunque los 
resultados no se verán reflejados en el estudio. 
 
Otra información relevante 




Una descripción de este ensayo clínico estará disponible en http://reec.aemps.es, según exige 
la legislación española. 
Cualquier nueva información referente a las técnicas de fisioterapia utilizadas en el estudio y 
que pueda afectar a su disposición para participar en el estudio, que se descubra durante su 
participación, le será comunicada por su fisioterapeuta lo antes posible. 
Debe saber que puede ser excluido del estudio si los investigadores del estudio lo consideran 
oportuno, ya sea por motivos de seguridad, por cualquier acontecimiento adverso que se 
produzca por el tratamiento de fisioterapia o porque consideren que no está cumpliendo con 
los procedimientos establecidos. En cualquiera de los casos, usted recibirá una explicación 
adecuada del motivo que ha ocasionado su retirada del estudio. Al firmar la hoja de 
consentimiento adjunta, se compromete a cumplir con los procedimientos del estudio que se le 
han expuesto. 
 
¿Qué tratamiento recibiré cuando finalice el ensayo clínico? 
Cuando acabe su participación recibirá el mejor tratamiento disponible y que su fisioterapeuta 
considere el más adecuado para su patología. 
 
Contacto en caso de dudas 
Si durante su participación tiene alguna duda o necesita obtener más información, póngase en 
contacto con Isidro Fernández López, fisioterapeuta y promotor del estudio, en el centro de 
fisioterapia Holystic o en el teléfono 625598970, e-mail: isidro.fernandez.lopez@gmail.com. 
 
*La elaboración de la hoja de información y del consentimiento informado fue realizada de 
acuerdo a las directrices requeridas por el Comité Ético de Investigación Clínica atendiendo a la 
guía proporcionada por la Agencia Española de Medicamentos y Productos Sanitarios del 
Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad (ver referencia) referentes al marco legal y 
al procedimiento de actuación habitual en este tipo de ensayos clínicos. Ambos documentos han 
sido así aprobados por el Comité Ético de Investigación Clínica (CEIC) del Hospital Clínico San 
Carlos de Madrid el día 24 de noviembre de 2017, con Código de Protocolo C.P. NCT03293329 - 
C.I. 17/380-E. 
Referencia: 
1.-Anexo VIIIA: Guía para la correcta elaboración de un modelo de hoja de información al 
paciente y consentimiento informado (HIP/CI) [Internet]. Agencia Española de Medicamentos y 
Productos Sanitarios (Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad). 2016. Disponible en: 
https://www.aemps.gob.es/investigacionClinica/medicamentos/anexos-instrucciones-AEMPS-
realiza-EC.htm. [Visualizado el 15 de marzo de 2017]. 
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12.4 ANEXO 4: CONSENTIMIENTO INFORMADO 
Hoja de Consentimiento de Participante/CONSENTIMIENTO INFORMADO 
Título del estudio  
 
“Efectos del tratamiento del músculo diafragma en el 
dolor y la movilidad del hombro en pacientes con 
patología del manguito rotador” 
Código de protocolo  Código (Versión 1 / 2 de octubre de 2017) 
 
Yo, …………………………………………………………………………………… 
⎕ He leído la hoja de información que se me ha entregado sobre el estudio.  
⎕ He podido hacer preguntas sobre el estudio.  
⎕ He recibido suficiente información sobre el estudio. 
⎕ He hablado con Isidro Fernández López, investigador principal 
⎕ Comprendo que mi participación es voluntaria.  
⎕ Comprendo que puedo retirarme del estudio:  
- Cuando quiera.  
- Sin tener que dar explicaciones.  
- Sin que esto repercuta en mis cuidados médicos.  
 
Recibiré una copia firmada y fechada de este documento de consentimiento informado.  
Presto libremente mi conformidad para participar en el estudio. 
 
 
Nombre y firma del participante  Firma del investigador  
Fecha: ____/____/____  Fecha: ____/____/____  
 
Deseo que me comuniquen la información derivada de la investigación que pueda ser 
relevante para mí salud:  
⎕ SÍ  




Nombre y firma del participante  Firma del investigador  
Fecha: ____/____/____  Fecha: ____/____/____  




12.5 ANEXO 5: HOJA DE ALEATORIZACIÓN DE PACIENTES 






4. Hombro Gold Standard___________________ 
5. Diafragma______________________________ 
6. Hipopresivos___________________________ 
7. Hombro Gold Standard___________________ 
8. Hombro Gold Standard___________________ 
9. Hipopresivos___________________________ 
10. Hombro Gold Standard___________________ 
11. Hipopresivos___________________________ 











23. Hombro Gold Standard___________________ 
24. Hipopresivos___________________________ 
25. Diafragma______________________________ 
26. Hombro Gold Standard___________________ 
27. Hombro Gold Standard___________________ 
28. Hombro Gold Standard___________________ 
29. Diafragma______________________________ 
30. Hipopresivos___________________________ 




35. Hombro Gold Standard___________________ 
36. Diafragma______________________________ 






43. Hombro Gold Standard___________________ 
44. Diafragma______________________________ 
45. Hombro Gold Standard___________________ 
 
45 subjects randomized into 3 blocks 
To reproduce this plan, use the seed 23315 
along with the number of subjects per block/number of blocks 
and (case-sensitive) treatment labels as entered originally. 
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12.6 ANEXO 6: LISTADO DE COMPROBACIÓN DE LA INFORMACIÓN 











Título y Resumen 
 1a Identificar la metodología experimental en el título. 20 




2a Antecedentes científicos, explicación y razonamiento. 30-90 




3a Descripción del diseño (como paralelo, factorial) incluyendo la tasa de 
asignación para cada grupo (como 1:1 para los dos grupos). 
100 
3b Cambios importantes en los métodos después de que el estudio ha 
comenzado (como criterio de elegibilidad), señalar las razones. 
- 
Participantes 4a Criterios de elección de los participantes. 101 
4b Dispositivos y contextos donde los datos fueron recogidos. 104 
Intervenciones 5 Precisar con detalle las intervenciones para cada grupo para permitir la 
replicación, incluir cuándo y cómo fueron realmente administradas. 
109-113 
Resultados 6a Definir claramente las evaluaciones de los resultados primarios pre-
especificados y la de los secundarios, incluyendo cómo y cuándo se 
evaluaron. 
113-123 
6b Cualquier cambio en los resultados después de que el estudio ha 
comenzado, señalar las razones. 
- 
Tamaño de la 
muestra 
7a Cómo fue determinado el tamaño de la muestra. 102 
7b Cuando sea aplicable, explicar cualquier análisis intermedio y las reglas 
de finalización. 
- 
Aleatorización:    
 -Generación de 
la secuencia 
8a Método utilizado para generar la secuencia de asignación aleatoria. 102 
8b Tipo de aleatorización: incluir detalles de cualquier restricción (como 
bloqueo y tamaño de bloque). 
102-103 
 -Mecanismo de 
asignación oculta 
9 Mecanismo utilizado para implementar la secuencia de asignación 
aleatoria (como contenedores numerados secuencialmente). 
102-103 






10 Quién genera la secuencia de la asignación aleatoria, quién inscribe a 
los participantes y quién asigna a los participantes a las intervenciones. 
103 
Enmascaramiento 11a Si se aplica, quién quedo ciego después de la intervención (por ejemplo, 
los participantes, los que administraron la intervención, los que 
evaluaron los resultados) y cómo se evaluó el éxito del proceso de la 
técnica de enmascaramiento. 
104 
11b Si es relevante, descripción de las similitudes de las intervenciones. 109-113 
Métodos 
estadísticos 
12a Métodos estadísticos utilizados para comparar a los grupos en los 
resultados primarios y en los secundarios. 
124-127 










13a Para cada grupo, el número de participantes que son asignados 
aleatoriamente, recibiendo el tratamiento previsto y analizado para los 
resultados primarios. 
103 
13b Para cada grupo, señalar las pérdidas y las exclusiones después de la 
aleatorización junto con sus razones. 
130 
Reclutamiento 14a Fechas indicadoras de los períodos de reclutamiento y seguimiento. 100 
14b Por qué se terminó el estudio o se detuvo. 102 
Datos de línea 
base 





16 Para cada grupo, el número de participantes (denominador) incluido en 





17a Para cada resultado primario y secundario, los resultados para cada 
grupo y el tamaño del efecto estimado y su precisión (como un intervalo 
de confianza de 95%). 
130-164 
17b Para resultados dicotómicos, se recomienda presentar tanto los 
tamaños del efecto relativos como los absolutos. 
- 
Análisis auxiliar 18 Resultados de cualquier otro análisis realizado, incluyendo análisis de 
subgrupos y análisis ajustados, distinguiendo entre los pre-especificados 
y los exploratorios. 
130-164 




Limitaciones 20 Limitaciones del estudio, considerar las fuentes de posibles sesgos, 




Generalización 21 Generalización de los hallazgos del estudio (validez externa, 
aplicabilidad). 
166-208 
Interpretación 22 Interpretación consistente con los resultados, equilibrando los efectos 
de las hipótesis y los posibles efectos de sesgo, y teniendo en cuenta 




Registro 23 Registrar el número y el nombre del estudio. 100 
Protocolo 24 Cuando el protocolo del estudio pueda consultarse, hacerlo accesible. 100 
Financiación 25 Fuentes de financiación y de apoyo (como el suministro de 
























12.7 ANEXO 7: PRUEBA DE NORMALIDAD SHAPIRO-WILK 
 
Para evaluar estadísticamente la normalidad de los datos procesados, se aplicó la 
prueba de Shapiro-Wilk en cada una de las variables. 
 
Prueba de normalidad de Shapiro-Wilk para cada una de las variables y en cada uno de los 3 
grupos. Se muestra: el valor p de significación; la distribución de la probabilidad para determinar 
si los datos de cada una de las variables provenían de una distribución normal o no normal de 
probabilidad; test estadístico empleado comprobar si hay cambios estadísticamente 
significativos tras la aplicación de la intervención en los distintos grupos (se realizó una t de 
Student pareada en el caso de normalidad, y un contraste de los rangos signados de Wilcoxon 
en aquellas variables que no presentaron normalidad); test estadístico empleado para comparar 
los resultados de la evaluación entre los 3 grupos antes y después del tratamiento (se realizó un 
análisis de la varianza -ANOVA- con pruebas post- hoc cuando se asumió normalidad, y un 
contraste de distribuciones no paramétrico de Kruskal-Wallis con comparaciones múltiples a 


















Edad Manguito 0,91 Normal t de Student ANOVA 
 Diafragma 0,25 Normal t de Student ANOVA 
 Hipopresivo 0,01 No normal Wilcoxon Kruskal-Wallis 
Peso Manguito 0,47 Normal t de Student ANOVA 
 Diafragma 0,21 Normal t de Student ANOVA 
 Hipopresivo 0,56 Normal t de Student ANOVA 
Flexión ROM 
cambio 
Manguito 0,06 Normal t de Student ANOVA 
 Diafragma 0,95 Normal t de student ANOVA 
 Hipopresivo p<0,01 No normal Wilcoxon Kruskal-Wallis 
Abducción ROM 
cambio 
Manguito 0,47 Normal t de Student ANOVA 
 Diafragma 0,86 Normal t de Student ANOVA 




Manguito 0,24 Normal t de Student ANOVA 
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 Diafragma 0,84 Normal t de Student ANOVA 
 Hipopresivo p<0,01 No normal Wilcoxon Kruskal-Wallis 
ENV Flexión 
cambio 
Manguito 0,03 No normal Wilcoxon Kruskal-Wallis 
 Diafragma 0,06 No normal Wilcoxon Kruskal-Wallis 
 Hipopresivo p<0,01 No normal Wilcoxon Kruskal-Wallis 
ENV Abducción 
cambio 
Manguito p<0,01 No normal Wilcoxon Kruskal-Wallis 
 Diafragma 0,02 No normal Wilcoxon Kruskal-Wallis 
 Hipopresivo p<0,01 No normal Wilcoxon Kruskal-Wallis 
ENV Rotación 
Externa cambio 
Manguito 0,06 No normal Wilcoxon Kruskal-Wallis 
 Diafragma p<0,01 No normal Wilcoxon Kruskal-Wallis 
 Hipopresivo p<0,01 No normal Wilcoxon Kruskal-Wallis 
ENV Extensión 
cambio 
Manguito p<0,01 No normal Wilcoxon Kruskal-Wallis 
 Diafragma 0,01 No normal Wilcoxon Kruskal-Wallis 




Manguito p<0,01 No normal Wilcoxon Kruskal-Wallis 
 Diafragma p<0,01 No normal Wilcoxon Kruskal-Wallis 
 Hipopresivo 0,01 No normal Wilcoxon Kruskal-Wallis 
Alg. Xifoides 
cambio 
Manguito 0,15 Normal t de Student ANOVA 
 Diafragma 0,68 Normal t de Student ANOVA 
 Hipopresivo 0,45 Normal t de Student ANOVA 
Alg. C4 cambio Manguito 0,81 Normal t de Student ANOVA 
 Diafragma 0,29 Normal t de Student ANOVA 








12.8 ANEXO 8: CERTIFICADO DE HABER FORMADO PARTE DE LA 
COMISIÓN ORGANIZADORA DE LA 3ª CONVOCATORIA PhDay 
















12.9 ANEXO 9: CERTIFICADO DE HABER FORMADO PARTE DE LA 
COMISIÓN ORGANIZADORA DE LA 2ª CONVOCATORIA PhDay 


















12.10 ANEXO 10: CERTIFICADO DE HABER OBTENIDO UN PREMIO ACCESIT 




12.11 ANEXO 11: CERTIFICADO DE HABER PARTICIPADO EN LA 3ª 

















12.12 ANEXO 12: CERTIFICADO DE HABER PARTICIPADO EN LA 2ª 

















12.13 ANEXO 13: CERTIFICADO DE HABER PARTICIPADO EN EL CONCURSO 










12.14 ANEXO 14: CERTIFICADO DE HABER PARTICIPADO EN EL CONGRESO 
INTERNACIONAL WFATT (29 SEPTIEMBRE-1 OCTUBRE 2017) CON LA 
PRESENTACIÓN DEL PÓSTER: “Influence of diaphragm muscle restrictions 
in rotator cuff injuries in sports through myofascial and innervation 














12.15 ANEXO 15: PÓSTER PRESENTADO EN EL CONGRESO 








12.16 ANEXO 16: CERTIFICADO DE NOMBRAMIENTO DE COLABORADOR 
HONORÍFICO DEL DEPARTAMENTO DE RADIOLOGÍA, REHABILITACIÓN Y 






12.17 ANEXO 17: MANUSCRITO PUBLICADO EN REVISTA JCR 
“INTERNATIONAL JOURNAL OF OSTEOPATHIC MEDICINE” (IJOM) CON 
FACTOR DE IMPACTO EN 2019 DE 1.208: 
Fernández-López I, Peña-Otero D, Atín-Arratibel MA, Eguillor-Mutiloa M. Influence of 
the phrenic nerve in shoulder pain: A systematic review. International Journal of 
Osteopathic Medicine. 2020;36:36-48.   
 




12.18 ANEXO 18: MANUSCRITO PUBLICADO EN REVISTA ENFERMERÍA 
ACTIVA: 
Fernández-López I, Atín-Arratibel MA, Peña-Otero D. El diafragma torácico y su 
influencia en los distintos sistemas corporales. Enfermería Activa. 2020; 6(XVI):25-30. 
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